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ПРЕДИСЛОВИЕ 


И темическая болезнь сердца является одной из ведущих 
причин смерти населения, причем в значительном про- 
центе случаев смерть наступает скоропостижно, поражая, в 

основном, людей работоспособного возраста. 
В последние годы, в соответствии с рекомендациями ВОЗ, 


`сформулированы понятия об ишемической болезни сердца, 


ее формах и вариантах. Это вынудило клиницистов и морфо- 
логов пересмотреть устоявшиеся взгляды на этиологию, па- 
тогенез, клинические и морфологические‘ проявления сердеч- 
ной недостаточности, вызываемой уменьшением снабжения 
миокарда артериальной кровью, на роль и значение ‘атеро- 
склероза и гипертонической болезни в возникновении, тече- 
нии и танатогенезе ишемической болезни ‘сердца. Потребо- 
вались новые методические подходы как к самому исследо- 
ванию трупов лиц, погибших от ИБС, так и к формулиров- 
кам клинического и анатомического диагноза, а также вы- 
водов при судебно-медицинской экспертизе скоропостижной 
смерти от ИБС. 

Проблеме ишемической болезни сердца посвящено боль- 
итое количество работ, не всегда доступных не только для 
студентов и интернов, но и для практических работников и 
преподавателей медицинских вузов. Это затрудняет препода- 
вание, мешает его унификации, созданию единых подходов к 
эпидемиологическому изучению смерти от ИБС и к оценке 
каждого случая в отдельности. 

Заведующим кафедрой судебной медицины Ярославского 
медицинского института профессором Л. М. Бедриным, асси- 
стентом той же кафедры кандидатом медицинских наук 
В. С. Кедровым, заведующей кафедрой судебной `медицины 
Горьковского медицинского института им. С. М. Кирова про- 
фессором А. П. Загрядской и заведующей кафедрой судеб- 
ной медицины Омского медицинского института им. М. И. Ка- 
линина профессором Т. М. Уткиной сделана первая попытка 
создать учебно-методическое пособие для студентов и интер- 
нов по судебно-медицинской диагностике скоропостижной 
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смерти от ИБС, в котором на основе систематизации и кри- 
тического анализа данных современной отечественной и 
зарубежной литературы были бы представлены необходи- 
мые для студентов, интернов и судебно-медицинских экспер- 
тов сведения об этиологии, патогенезе ИБС, ее клинических 
формах и вариантах, морфологических проявлениях, значе- 
нии факторов риска в развитии и течении ИБС, а также вне- 
шних условий в танатогенезе скоропостижной смерти. 

Авторы сформулировали методические подходы к нострэе- 
нию и обоснованию анатомического (судебно-медицинского). 
диагноза в случаях скоропостижной смерти от различных ^ 
форм и вариантов ИБС и привели примеры их, а также ва- 
рианты построения экспертных выводов. Разработаны мето-» 
дические рекомендации по технике исследования трупа при 
ИБС, по использованию лабораторных методов исследова- 
НИЯ. 
В учебной литературе по судебной медицине подобных 
пособий до сих пор не было. Поэтому, учитывая важность 
рассматриваемой проблемы, следует положительно оценить 
выпуск пособия, которое может быть полезным не только 
для студентов и интернов при изучении курса судебной ме- 
дипины, но (И ДЛЯ судебно-медицинских экспертов и патоло- 
гоанатомов. 


Профессор Г. Г. АВТАНДИЛОВ. 
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Заболеваемость и смертность населения, в связи с ‘изме- 

нившимися условиями жизни и составом населения, боль- 
шими успехами медицинской науки, ‘имеют своеобразные 
особенности, общие для экономически развитых стран. Они 
заключаются в резком снижении уровня эпидемических бо- 
лезней и параллельно происходящем увеличении удельного 
веса хронических неинфекционных заболеваний. Одной из 
характерных черт современной патологии является также 
абсолютный и относительный рост случаев заболеваний сер- 
дечно-сосудистой системы, отмечаемый в большинстве эконо- 
мически развитых стран. В последнее время смертность от 
заболеваний сердца и сосудов приняла поистине угрожа- 
ющие размеры. В 60—70 гг. ХХ века в ‘мире насчитывалось 
около 2,5 млн. людей, ежегодно погибающих от заболеваний 
сердца и сосудов, т. е. от.37 до 53% смертности населения 
(А. Л. Мясников, И. А. Рывкин, 1964; 3. А. Гуревич, 1967; 
Г. И. Косицкий, 1971 и др.). 

П. Е. Лукомский (1974) приводит данные ЦСУ СССР о 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в 1972 году: 
всего умерло 1.024 тысячи человек, из них от кардиосклеро- 
за атеросклеротического 44,5 тыс. от гипертонической бо0- 
лезни — 201,7 тыс., от друпих форм ‘ишемической болезни 
сердца и инфаркта миокарда — 125,7 тыс. В США. ежегодно 
умирает от инфаркта миокарда ‘и острой сердечной недоста- 
точности около 600 тыс. человек. 

Заболевания сердечно-сосудистой системы возникают или 
впервые проявляются, в основном, у людей в наиболее рабо- 
тоспособном возрасте, нередко в расцвете сил. В 1969 году 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) были опу- 
бликованы статистические данные о смертности от ишемиче- 
ской болезни сердца во многих странах, согласно которым с 
1955 по 1965 годы в 23-х экономически развитых странах 
мира отмечалось увеличение смертности от ише- 
мической болезни сердца среди мужчин всех возрастов и 
особенно в 35—44 года. Такое положение не может не вы- 
зывать тревоги. П. Уайт (1967), как и другие специалисты, 
оценил сложившееся в мире положение со смертностью от 
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сердечно-сосудистых заболеваний как «..новую большую ные 


эпидемию, не сходную ни с одной из ранее возникавших ЭПи- фак 
демий инфекционных заболеваний». В феврале 1969 года р 
Исполнительный комитет ВОЗ выступил с серьезным пре. ний 
дупреждением, обращенным к народам и правительствам Под 
всех стран мира: «Ишемическая болезнь сердца, или коронар- гиче 
ная болезнь, достигла огромного распространения, поражая диНЯ 
все более молодых людей. В последующие годы это приведет С 
человечество к величайшей эпидемии, если мы не будем в со- Сою: 
стоянии изменить эту тенденцию путем настойчивых иссле.  <ИЦ 
дований по выяснению причин возникновения и профилакти- инс 
ке этого заболевания». ние 
Б совокупности причин, порождающих сердечно-сосудя- отра 
стую патологию, решающую роль играют те, которые способ- ра 
ствуют возникновению невротических «состояний, так как Вела 
именно на их основе формируются наиболее распростра- ИЯ 
ненные заболевания сердца и сосудов. В относительной Зее 
устойчивости уровня’ болезней сердечно-сосудистой системы карл 
известное значение имеют неблагоприятные факторы, связан- Е и 
ные с ростом городов и развитием цивилизации. Их распро- (1951 
странение ‘и действие связывают с «расплатой за цивилиза- и 
цию», а также с тем, что биологические ритмы человека, сло- к] 
жившиеся в условиях длительной эволюции, пришли в про- МЕ 
тиворечие с жизнью в современных условиях. В 
Благотворным влиянием  социалистического образа 2 
жизни объясняется общее неуклонное снижение заболева- м 4 
емости и смертности населения СССР. Однако уровень рас- Во 
пространения сердечно-сосудистых заболеваний и в Совет- ЕЕ 
ском. Союзе снижается пока значительно медленнее, чем хоте- ЗВ 
лось бы, а удельный вес отмеченных болезней в структуре тёрий 
общей заболеваемости и смертности даже возрастает. Одной ИН 
из причин является увеличение среднеи продолжительности ская, 
жизни, увеличение числа пожилых и старых людеи, что при- новку 
водит к увеличению абсолютного количества и процентного О 
соотношения указанных возрастных групп, со ‘свойственными Во 
этому перноду жизни человека болезнями. , (остр 
В группе сердечно-сосудистых заболеваний, объединя- точно 
ющих ряд разнородных процессов, ведущее место, по дан- НОВ 
ным эпидемиологическои статистики, занимает патология нарнс 
миокарда и венечных сосудов, причем особое место занима- поряд 
ют атеросклероз и гипертоническая болезнь. Наряду снимик Эв 
коронарной патологии могут приводить (и приводят) другие ние и 
заболевания: коллагенозы (прежде всего ревматизм), трав- каком 
мы, изменения в системе крови, в том числе и связанные с нозол 
опухолевыми ‘процессами. Кроме того, похожую клинику Вь 
имеют некоронарогенные по происхождению поражения мио- погИч 


карда: метаболические, в том числе токсические, эндокрин- 
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ные, связанные с изменениями физических или химических 
факторов среды. 

Ведущее место среди всех указанных ‘болезненных состоя- 
ний занимает ишемическая или коронарная болезнь сердца. 
Под этим названием подразумевают и выделяют ряд нозоло- 
гических форм, зачастую не сходных между собой и не объе- 
диняемых единым патогенезом. 

Согласно рекомендациям ВОЗ (1965, 1971) в Советском 
Союзе для комплекса этих синдромов принято_юобозначение 
«ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА» (ИБО). В боль: 
шинстве западных стран этому термину предпочитают назва- 
ние «КОРОНАРНАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА». Оба термина 
отражают разные стороны патогенеза, являющиеся наиболее 
важными проявлениями заболевания. Содержание, которое 
зкладывалось в каждый ‘из этих терминов, со временем ме- 
нялось. Так, в первой половине нашего столетия признава- 
лось раздельное существование инфаркта миокарда, стено- 
кардии, аневризмы сердца ‘как самостоятельных заболева- 
ний. 

Впервые понятие ИБС в официальных документах ВОЗ 
(1957) было сформулировано следующим образом: «Остроеи 
хроническое поражение сердца, вызванное уменьшением или 
прекращением доставки крови в миокард в связи с болезнен- 
ными процессами в коронарных артериях». 

В дальнейшем (1971) в докладах научной группы ВОЗ 
эта формулировка была изменена: «..дисфункция острая или 
хроническая, возникающая вследствие относительного или 
абсолютного уменьшения снабжения миокарда артериальной 
кровью. Такая дисфункция чаще всего, хотя и не всегда, свя- 
Зана с патологическим процессом в системе коронарных ар- 
терий». Примерно так же определяется ИБС отечественными. 
учеными: «сердечная недостаточность, острая или хрониче- 
ская, возникающая вследствие уменьшения или приоста- 
новки кровоснабжения миокарда в сочетании ‹ расстрой- 
ством коронарной артериальной системы» 

Все эти определения отражают не только сущность ИБС 
(острая или хроническая дисфункция, сердечная недоста- 
точность), но и устанавливают ее тенез, предполагая, что в 
основе ИБС могут быть как механические нарушения коро- 
нарного кровообращения, так и факторы функционального 
порядка, связанные с обменными нарушениями в миокарде. 

Эволюция взглядов на понимание ИБС находила отраже- 
ние и в клинических классификациях, независимо от того, по 
какому принципу они строились: синдромологическому или 
нозологическому. 

Выделение ишемической болезни сердца в особую нозо- 
логическую форму определяется интересами и теории, и прак- 
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тики, поскольку уже стало очевидным, что в ее основе лежат 
особые (достаточно сложные и нуждающиеся в тщательном 
изучении) механизмы, приводящие к снижению Уровня кро- 
воснабжения миокарда, В результате возникает очаговая 
гипоксия миокарда с развитием в нем сложного комплекса 
биохимических изменений, являющихся основой как кли. 
нической симптоматики страдания, так “и морфологических 
проявлений. Болезнь развивается с определенной закономер- 
ностью, обусловливающей формы, варианты и фазы ее. Та. 
кое представление об ИБС согласуется с общим состоянием 
вопроса об определении понятия нозологической единицы в 
отличие от понятия синдрома. 

С 1 января 1970 года в СССР введена в действие между- 
народная классификация болезней (МКБ) восьмого пере- 
смотра. Она отражает основные понятия, сложившиеся з 
теоретической и практической медицине к настоящему вре- 
мени. В МКБ дана довольно подробная расшифровка вариан- 
тов ИБС и одновременно условий их возникновения при раз- 
ных формах заболевания: 


Ишемическая болезнь сердца (410—414) 


410. ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА включает: эмболию, закупор- 
ку, разрыв, тромбоз коронарной артерии, разрыв сердца, а также все со- 
стояния, указанные в рубрике 412, обозначенные как острые или продол- 
жительностью до 8 недель 

411. Другие острые и подострые формы ишемической болезни сердца. 
Включают: коронарную ишемию и недостаточность, промежуточный коро- 
нарный синдром, предынфарктный синдром, субэндокардиальный инфаркт. 

412. ХРОНИЧЕСКАЯ ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА. Вклю- 
чает: коронарный атеросклероз, атеросклеротическое сердце (болезнь), 
кардиосклероз атеросклеротический, аневризму сердца, излеченный ин” 
фаркт миокарда, постинфарктный синдром, все состояния, указанные з 
рубрике 410, обозначенные как хронические или продолжительностью 
более 8 недель 

413. ГРУДНАЯ ЖАБА 

414. БЕССИМПТОМНАЯ ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА — 
ишемическая болезнь сердца, диагностированная с помощью ЭКГ при от- 
сутствии симптоматики. 

Рубрики 410—414 могут быть использованы со следующими 
НИяМи: 

.0 С гипертонической болезнью без упоминания стадии; 
2 С гипертонической болезнью П стадии; 

.3 С гипертонической болезнью ПШ стадии; 

.9 Без упоминания о гипертонической болезни. 


уточне- 


ИБС, которая согласовывалась бы с МКБ 8—5 пересмотра, 
не существует. 

Клиницисты используют, в основном, классификации рас- 
стройств коронарного кровообращения, предложенные 
А. Л. Мясниковым (1958), Э. Ш. Халфеном (1972) и др. в 


Единой клинической классификации форм и вариантов 
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основу которых легли положения, высказанные М. С. Вовси 
на ХГУсъезде терапевтов (1956). Выделяются три основные 
формы расстройств коронарного кровообращения: 1) Острая 
коронарная недостаточность (очаговая дистрофия миокарда), 
2) грудная жаба — стенокардия; 3) острый инфаркт миокар- 
да, неосложненный или с осложнениями. 

Специальных морфологических классификаций ишемиче- 
ской болезни сердца также не имеется, ибо термин «ишемиче- 
ская болезнь сердца» обязательно включает в себя морфо- 
функциональные понятия (А. В. Смольянников, Т. А. Над- 
дачина, 1973; А. И. Струков, 1973). Морфологически выделя- 
ют: форму (острая, подострая или хроническая) ИБС, 
вариант (ишемия, инфаркт острый, подострый, рубцую- 
щиися, рецидивирующий) и генез (фон) для развития того 
или иного варианта, что имеет важное танатогенетическое 
значение. 

Учитывая, что в абсолютном большинстве случаев ИБС 
обнаруживаются атеросклеротические изменения в сосудах, 
они подлежат морфологической оценке. Широкое распро- 
странение в нашей стране получила разработанная 
Г. Г. Автандиловым (1960, 1963, 1970) рабочая классифика- 
ция морфологических изменений сосудов, учитывающая каче- 


ственные и количественные признаки атеросклеротического 
процесса: 


Качественная и количественная классификация структурных 
изменений сосудов при атеросклерозе (по Г. Г. Автандилову) 


1. Стадия атеросклеротического процесса: 
1. Липоидные пятна и полоски, 
П. Липоидные пятна и фиброзные бляшки, 
Ш. Липоидные пятна, фиброзные бляшки и «осложненные пораже- 
ния (изъязвления, кровоизлияния, тромбы); 
ГУ. Липоидные пятна, фиброзные бляшки, «осложненные» пораже- 
ния и обызвествления. 
2. Степень атеросклеротического поражения: 
а) умеренно выраженный: 


1. — поражение менее 1/16 площади внутренней оболочки сосуда 
(до 6,25% интимы); Е 
2. — поражение менее 1/8 площади сосуда (до 12,5%): 
3. — поражение менее 1/4 площади сосуда (до 25%); 
6) выраженный: 
4. — поражение менее половины интимы сосуда (до 50%); 
в) резко выраженный: 
5. — поражение более половины интимы сосуда (свыше 50%); 


3. Степень сужения просвета сосуда: 
легкая (менее половины просвета), 
тяжелая (более половины просвета). 

4. Характеристика осложнений. 


Кроме приведенной классификации, Г. Г. Автандиловым 
разработаны классификации стенозирующего атеросклероза 
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ЭТИОЛОГИЯ. ПАТОГЕНЕЗ, «ФАКТОРЫ РИСКА» 
В ВОЗНИКНОВЕНИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА И ТАНАТОГЕНЕЗ 


Понятие об острой и хронической 
ишемической болезни сердца 


шемическую болезнь сердца, возникающую вследствие 

относительного или абсолютного уменьшения снабжения 
миокарда артериальной кровью, что в подавляющем боль- 
шинстве случаев связывается с коронарным атеросклерозом, 
подразделяют на острую 'и хроническую. 

Клинически хроническая ИБС характеризуется длитель- 
вым, часто многолетним течением и выражается в стенокар- 
дии нервного или Физического напряжения, стенокардии 
покоя. На этом фоне больной может умереть скоропостиж- 
но или у него разовьются инфаркт миокарда, повторный ин- 
фаркт миокарда или промежуточные формы острой коронар- 
ной недостаточности (ОКН), после которых В случае выздо- 
ровления остается кардиосклероз, может образоваться ане- 
вризма сердца и др: Каждое из этих проявлений может быть 
полиморфным, атипичным. Атипичные проявления зв части 
случаев связаны с наличием сопутствующих заболеваний и 
особенно часто встречаются в старческом возрасте. 

Морфологическая картина поражения сердиа при ИБС 
представляет собой сложную комбинацию изменений, `0б- 
условленных острой "и хронической фазами заболевания, его 
осложнениями. 

Анализ течения ИБС в целом показывает, что она в абсо- 
лютном большинстве случаев протекает как хроническое за- 
болевание, а острая ИБС представляет собой лишь его фазу. 
Об этом свидетельствуют как материалы по эпидемиологии 
ИБС, так и морфологические данные (В. И. Метелица с 
соавт., 1970; Е. И. Чазов с соавт., 1972; Л. А. Мясников 
В И Метелица, 1974; Т. Ра\зЪег, 1968; Е. Неуаеп, 1968). : 

Большинство патологов и клиницистов (А. В. Смольянни- 
ков, 1973, А. И. Струков, 1973, П.Е. Лукомский, 1974) 
считают целесообразным сохранить понятие «обострения» 
ишемической болезни сердца. Это касается тех случаев, ко- 
гда через некоторое время после инфаркта миокарда на фо- 
не рубцовых полей развивается повторный инфаркт. Различает- 

ся еще непрерывно рецидивирующая форма, когда свежий 
некроз возникает на фоне некротических остатков предыду- 
щего инфаркта. Обострение ишемической ‘болезни сердца 
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обычно следует за новой волной липидоза и, таким образом, 
может рассматриваться как проявление вспышки атероскле- 
роза. Здесь понятия ишемической болезни сердца и атеро- 
склероза венечных артерий сердца очень тесно связаны. Итак, 
в клинике так же, как в патологической анатомии, сле- 
дует различать острую и хроническую ишемическую ‘болезнь 
сердца, а также обострение хронической ишемической болез- 
ни сердца. В подавляющем большинстве случаев это — раз- 
ные проявления атеросклероза. Однако в редких случаях 
ишемия миокарда может возникнуть на почве коронариитов 
другой этиологии, эмболий, сужения устья венечных ар- 
терий при сифилитическом ‘мезаортите. Шо существу воз- 
никающие при этом в миокарде изменения полностью соот- 
ветствуют ишемической болезни сердца (ишемия, некробиоз, 
инфаркт, рубцы) 

Понятие ИБС складывается, таким образом, из комплек- 
са клинических симптомов и морфологических признаков. И 
наличие только одного из них еще не документирует ИБС как 
нозологическую единицу. Так, даже наличие очага некроза, 
рубца в миокарде или тромба в коронарной артерии не яв- 
ляется абсолютным показателем ИБС, так как они могут 
быть осложнениями самых различных заболеваний: напри- 
мер, расстройство венечного кровообращения возможно при 
сдавливании артерий опухолью, рубцом, гуммой, при коро- 
нариитах различного происхождения, эмболии, перевязке ко- 
ронарной артерии и т. п.; тромб в коронарной артерии может 
образоваться в связи с повышением свертываемости крови 
при эритремии, сепсисе, злокачественной опухоли и др. 

Таким образом, следует четко разграничивать ИБС и ише- 
мический синдром миокарда, без чего представление о коро- 
нарных расстройствах, некротических и дистрофических про- 
цессах в миокарде оказывается аморфным как в клинико- 
анатомическом, так и в патогенетическом отношении. 

По сути своей ИБС есть результат срыва адаптационных 
изменений в коронарной системе, возникших в ответ на 
комплекс внешних и внутренних воздействий, вышедших за 
рамки физиологической нормы. Из анализа факторов пато- 
генеза следует, что в основе хронической ИБС лежит потен- 
циальная механическая недостаточность коронарного крово- 
тока, реализующаяся под влиянием функциональных воз- 
действий или нарастания стеноза коронарных артерий. Пока 
недостаточность коронарного кровотока остается потециаль- 
ной, хроническая ИБС находится в стабильной, компенсиро- 
ванной фазе. Ее прогрессирование происходит при усили- 
вающейся недостаточности коронарного кровообращения, на- 
ступающей в результате постепенного нарастания стеноза 
венечных артерий и связанных с этим обменных нарушений. 
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ТИПО! 
дель: 


Внезапная декомпенсация коронарного кровотока переводит 
хроническую ИБС в фазу обострения, т. е. возникает та или 
иная форма острой ИБС. В основе последней лежат внеш- 
ние воздействия, опосредованно вызывающие острые нару- 
шения коронарного кровообращения и гипоксию ‘миокарда. 

В заключение следует сказать, что как бы ни склады- 
вались взаимоотношения между перечисленными факторами 
патогенеза в ходе заболевания, их воздействие представляет 
собой своеобразное единство, создающее в финале картину 
ИБС, как особой нозологической формы. 

Первоначально коронарный атеросклероз 'рассматривал- 
ся как основной процесс, вызывающий расстройства коро- 
нарного кровообращения (Н. Н. Аничков и соавт., 1956). 
Присоединение тромбоза ‘считалось основной и обязательной 
причиной инфаркта миокарда. Допускалась возможность на- 
рушения коронарного кровообращения в результате функцио- 
нального несоответствия между объемом крови, протека- 
ющей через суженные в результате атеросклероза венечные 
артерии, и потребностью усиленно работающего сердца. 
(Е. Ваерпег, 1939). В дальнейшем возникли представления о 
коронароспазме, как причине функциональных расстройств 
венечного кровообращения типа стенокардии, а также как о 
важнейшем факторе в возникновении инфаркта миокарда 
(11. Д. Горизонтов, 1963: Г. Селье, 1960, 1961). Некоторые 
исследователи центр тяжести в появлении функциональных 
расстройств перенесли на метаболические нарушения в мио- 
карде, как на причину коронарной недостаточности. 

«Необязательность» атеросклероза для возникновения 
ИБС ‘особенно демонстративна при ‘изучении летальных ис- 
-Ходов в ранние фазы болезни. При этом коронаросклероз ча- 
сто "бывает выражен слабо как у лиц молодого возраста, так 
и у пожилых. При многолетнем страдании ИБС такие 
случаи не встречаются, коронаросклероз бывает наиболее тя- 
желым, оставаясь регионарным. Этот факт имеет фундамен- 
тальное значение, так как он свидетельствует, что степень 
коронарного атеросклероза нарастает. по ходу ИБС, т.е 
атеросклероз не всегда является предшествующим процес- 
сом; но и находится в определенной зависимости от ИБС. 
Эта`зависимость объясняется рядом факторов, связанных 
с компенсаторными процессами в венечных артериях 
и особенностями механизма формирования бляшек при ИБС. 
Показано, что первоначальная локализация бляшек в коро- 
нарных артериях зависит от неравномерной функциональной 

нагрузки различных ветвей их как В нормальных условиях, 
так и при ИБС, что в значительной степени объясняется 
типом кровоснабжения сердца, особенностями структуры от- 
дельных участков артерий (степень кривизны, сдавление 
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рядом лежащими мышечными пучками, отхождение вторич- - 


ных ветвей и др.). В процессе формирования участка стено- 
за в коронарной системе происходят компенсаторные изме- 
нения, что обусловлено усиленной нагрузкой на те маги- 
стральные ветви, через которые осуществляется коллатераль- 
ное кровообращение. Такое-функциональное состояние колла- 
теральных путей приводит к ускоренному образованию в них 
атеросклеротических бляшек. Этим объясняется также и ре- 
тионарность атеросклероза при ИБС в самой системе коро- 


нарных артерий © избирательным поражением только одной _ 


или двух магистральных ветвей или лишь тех их разветвле- 
ний, Через которые осуществляется коллатеральный кровоток 
при наличии стенозирующих бляшек в сопряженной ветви. 

Особенности механизма роста бляшек в условиях ИБС 

связаны с тем, что в ходе ИБС создаются условия для повы- 
шения проницаемости сосудистых мембран в крупных стволах 
венечных артерий, ведущего к очаговому отеку, кровоизлия- 
ниям, плазматическому пропитыванию интимы с  последую- 
щим уплотнением белковых масс плазмы, в том числе и фи- 
брина, с их организацией '(«муральный тромбоз»). При этом 
возможно образование пристеночных тромбов с последую- 
щей их организацией. Имеет значение также аккомодацион- 
ный склероз, связанный с уменьшенным поступлением крови 
в дистальные отделы облитерированной или стенозированной 
артерии; этому явлению предшествует повышение тонуса 
артерии. В основе нарушения проницаемости лежат гемо- 
динамические факторы и гипоксические изменения сосудистой 
стенки под влиянием нарушения ее тонуса (спазм, парез). 
В результате влияния всех упомянутых факторов атеро- 
склеротические бляшки в венечных артериях у больных ИБС 
отличаются крайней пестротой структуры—наличием обшир- 
ных атером, очагов гиалиноза, многоэтажностью строения, 
участками плазматического пропитывания и кровоизлияний 
различной давности, организованных тромбов на их поверх- 
ности. 

Перечисленными факторами, по-видимому, в какой-то 
степени объясняются особенности коронарного атеросклеро- 
за при ИБС, отличающие его от возрастного атеросклероза 
коронарных артерий. При этом следует иметь в виду, что 
ИБС развивается в зрелом возрасте, когда уже имеется 
атеросклероз в пределах так называемой возрастной нормы, 
в том числе и в коронарных артериях сердца. Именно этим, 
по-видимому, и объясняется тот факт, что ИБС почти всегда 
выявляется уже при наличии бляшек в венечных артериях и 
встречается крайне редко при морфологически интактной 
интиме этих артерий. 

Оценивая роль коронарного атеросклероза в патогенезе 
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ИБС, следует признать, что она неоднозначна. В подавляю- 
щем большинстве. случаев атеросклерозследует рассматривать 
как фоновый процесс, хкоторый может прежде всего на- 
рушать функциональные возможности коронарной системы в 
отношении приспособления ее к меняющимся режимам рабо- 
ты сердца. В небольшой части случаев коронарный атероскле- 
роз может дать толчок к возникновению острой ИБС сам 
по себе. Это возможно при изъязвлении бляшки, вскрытии 
атеромы, с последующим образованием тромба в венечной 
артерии. Вместе с тем влияние коронаросклероза может не 
сказываться на функциональных способностях коронарной 
системы, что объясняется ее высокими приспособительными 
возможностями. \Поэтому нередки случаи, когда__выражен- 
ный атеросклероз не сочетается с ИБС. Только одно сужение 
просвета коронарных артерий, даже значительное, не может 
служить причиной острой ИБС потому, что оно сопровожда- 
ется `налаживанием ‘окольного кровотока. Установлено, что 
уменьшение просвета магистральной ветви коронарной арте- 
рии на 1/3 приводит к снижению объемной скорости крово- 
тока в 5 раз, а на 2/3 — почти в 80 раз. (В. И. Коленова, 
1968). При стабилизированной хронической ИБС окольный 
кровоток в обычных условиях жизни оказывается достаточ- 
ным для поддержания адекватного кровоснабжения миокар. 
да 





При слабом, нестенозирующем коронаросклерозе обтури- 
рующий тромб может резко усилить первоначально возник- 
шие нарушения гемодинамики в венечных артериях и тем 
самым оказаться важным фактором в возникновении ин- 
фаркта миокарда. Однако такой тромбоз наблюдается неча- 
сто, главным образом у стариков, когда ИБС у них возника- 
ет в позднем возрасте, и реже—у лиц молодого возраста. 
И. В. Давыдовский (1958), А. Л. Мясников (1563) и ряд 
других авторов считают, что атеросклероз венечных артерий 
скорее не причина, а способствующий фактор в патогенезе 
стенокардии и-`инфаркта миокарда. Ряд исследователей 
(Н.Н. Аничков, 1947, Г953; Г. А. Раевская, 1959 и др.) указы- 
вает на важную роль в патогенезе ИБС тромбоза венечных 
артерий сердца. Неменьшее значение в возникновении стено- 
кардии или инфаркта миокарда придается функциональным 
нарушениям, в частности, спазму венечных артерий. Среди 
других факторов, способствующих. возникновению ИБС, НА: 
зывают функциональное отягощение миокарда. Большое 
внимание уделяется ‘метаболическим нарушениям в сердеч- 
ной мышце. Так, по данным В. Рааб (1955), в развитии сте- 
нокардии или инфаркта миокарда значительна роль гипоксии 
сердечной мышцы, вызванной избыточной секрецией катехо- 
ламинов, в частности при состояниях стресса и возникающих 


15 








при этом воздействиях их на систему гипофиз-надпочечники 
А. Л. Мясников (1962) указывает, что понятия некроз и 
инфаркт неравнозначны и выделяет вследствие этого коро- 
нарогенные и некоронарогенные (метаболические)  некрозы 
миокарда. Длительная гипоксия, ухудшая работоспособность 
сердца и понижая артериальное давление, вызывает умень- 
шение коронарного кровотока. Гипоксия оказывает разнооб- 
разные отрицательные влияния на физиологическое состояние 
сердечной мышцы: уменьшает содержание макроэргических 
фосфорных соединений, гликогена, увеличивает содержание- 
молочной и пировиноградной кислот, угнетает активность тка- 
невых ферментов, изменяя баланс электролитов повышает 
уровень калия в крови, увеличивает содержание внутрикле- 
точного натрия и уменьшает содержание внутриклеточного 
калия. Возникают сосудистые расстройства, дистрофические 
и атрофические изменения мышечных волокон и нервных 
элементов сердца (С. С. Вайль, 1960; А. М. Чарный, 1961), 
нарушающие белковый состав миокарда, в частности, умень- 
шающие его основной сократительный комплекс — миозин и 
вызывающие образование некрозов и избыточное разраста- 
ние соединительной ткани. Хотя гипоксические сдвиги в сер- 
дечной мышце являются стимулом к увеличению коронарно- 
го кровотока, но его возможности при коронарном атеро- 
склерозе, во-первых, весьма ограничены, во-вторых, в усло- 
виях кислородной недостаточности организма происходят 
заметные сдвиги в системе кровообращения, ослабление или 
извращение сосудистых реакций, повышение артериального и 
венозного давления, перераспределение крови в различных 
сосудистых областях, изменения капиллярного кровообраще- 
ния. 

Ряд факторов, связанных с компенсаторными механизма- 
ми в венечных артериях и особенностями механизмов фор- 
мирования бляшек при ИБС, обусловливает зависимость ко- 
ронарного атеросклероза от ИБС. Первоначальная локали- 
зация бляшек связана с различной функциональной нагруз- 
кой отдельных ветвей коронарных артерий, что объясняется 
типом кровоснабжения сердца и особенностями структуры 
отдельных участков артерий (степень кривизны, сдавление 
мышечными пучками, отхождение вторичных ветвей). При 
отсутствии ИБС коронарный атеросклероз обычно бывает, 
равномерным, относительно нерезким, без участков стенозов 
и облитераций. При наличии ИБС атеросклероз венечных арте- 
рий чаше бывает регионарным, отличается неравномер- 
ностью поражения магистральных артерий с образованием 
участков резкого стеноза, облитераций, тромбов различной 
давности и путей окольного кровотока. А. В. Смольянников 
иТ. А. Наддачина (1960, 1963) отмечают развитие значи- 
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тельного числа анастомозов при стенозирующем атероскле- 
розе. Количество анастомозов возрастает при неравномерно 
стенозирующем атеросклерозе, когда создаются условия для 
неравномерного уменьшения кровотока в одной из артерий. 

Согласно определению исследовательской группы ВОЗ 
(1962), атеросклероз — это различные комбинации измене- 
ний интимы артерий, заключающиеся в очаговом отложении 
жиров, сложных углеводов крови (и ее ингредиентов) в со- 
судистой стенке с последующим развитием соединительной 
ткани и отложением кальция, сочетающиеся с изменением 
медии. По данным большинства исследователей, атероскле- 
роз — процесс фазный, развивающийся в несколько стадий, 
отделенных друг от друга по времени. 

Морфологически при атеросклерозе наблюдают в основ- 
ном заключительные этапы сложной цепи изменений в той 
стадии, на которой смерть оборвала процесс. Атеросклеро- 
тические изменения артерий происходят на протяжении всей 
жизни человека и тесно связаны с возрастом и влиянием 
различных внутренних и внешних факторов. 

При атеросклерозе в артериях эластического и мышечно- 
эластического типа развиваются характерные изменения, вы- 
ражающиеся в долипидных проявлениях (так называемая 
долипидная стадия атеросклероза), липоидозе, атероматозе, 
атерокальцинозе и изъязвлениях. 

Долипидные изменения (долипидная стадия) связаны 
с процессами повышенной проницаемости эндотелия и мем- 
браны артерий для веществ нарушенного обмена (грубо- 
дисперсные белки, фибриноген, «инертный» холестерин, 
его эстеры, липопротеиды, мукопротеиды, пиалуронидаза). В 
результате этого они поступают из крови в интиму—про- 
исходят инсудация, плазматическое пропитывание, мукоид- 
ный отек интимы (рис. 1). 


Сущность этих изменений заключается в адаптивной 
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Рис. 1. Схема проникновения липопротеидов через артериальную 
стенку. Липопротеиды располагаются в артериальной стенке с образова- 
нием нерастворимого осадка, вызывающего тканевую реакцию (Из книги 

М. Плоц «Коронарная болезнь». ИЛ, М., 1963) 
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нии этих ферментных систем. Липоидные пятна и полоски 
первоначально проявляются очагами ожирения межуточного 
вещества интимы, особенно на границе с внутренней эласти: 
ческой мембраной вслед за чем начинается поглощение 
липидов клетками интимы и накопление в клеточных элемен: 
тах эндотелия жиров (комплекса липидов, содержащих хо- 
лестерин и его эфиры). Липоидоз отражает как раз ту ста: 
дию атеросклероза, когда ферментные _ системы ие могут 
противостоять все усиливающейся липидно-белковой инфиль- 
трации интимы. Возникает клеточная реакция, появляются 
липофаги и холестерин. В исходе реакции мезенхимальных 
клеток разрастается соединительная ткань, образуется липо- 
склеротическая или фиброзная бляшка (липосклероз); Одно- 
временно. происходит омыление выпавших в стенку ‘сосуда 
жиров, расщепление белков и полисахаридов, ‘что ведет к 
появлению в интиме жиро-белкового детрита — атероматозу. 
Атероматозная бляшка._ может подвергаться дистрофиче- 
скому обызвествлению (атерокаль 


- циноз) - или изъязвлению 
(язвенный атеросклероз), развивающемуся обычно в резуль- 


тате образования интрамуральной гематомы. Дальнейший 
этап атеросклеротического процесса — развитие волокнистой 
соединительной ткани в липоидных пятнах; эта фаза гисто- 
тенеза заканчивается образованием свежих атеросклеротиче- 
ских бляшек. В основании ‘их ‘лежит ожиревший гипер- 


. Наружные и внутренние отде- 
уплотняются, образуя 


крывающая ожиревший гиперпластиче р 1 
степенно утолщается за счет появления -енс 
волокон с единичными эластическими 
Участках, где формируются бляшки, рыхлая соединительная 
ткань постепенно замещается толстыми _ пучками - ге- 
новых и единичных эластических волокон. Часто 

ется гиалиноз соединительнотканного остова ‘бляшки. _ 
лагеновые волокна образуются на ранних этапах "Формиро- 
вания и развития атеросклеротической бляшки. В глубоких 
слоях происходит очаговая гибель волокон, фрагментация 
внутренней эластической мембраны, уменьшение объем 
эластической ткани. Фазность развития бляшки проявляете 
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образованием «слоеного пирога» из чередующихся отложений 
фибрина и коллагена (И. В. Давыдовский, 1966). В генезе 
«осложненных» поражений с возникновением бляшек, запол- 
ненных жировых детритом, с изъязвлениями и кровоизлия- 
ниями, ведущую роль играет прогрессирующее отложение 
липидов в стенке артерии. Увеличивающийся очаг атерома- 
тозного распада бывает окружен зоной вторичного липоидо- 
за и измененной соединительной тканью. Дистрофические из- 
менения при этом настолько выражены, что их можно рас- 
сматривать как некроз промежуточного вещества. В 
бляшках с преобладанием фиброза и явлений резорбции 
жира атероматоз начинается непосредственно в утолщенной 
интиме, нередко весьма близко от субэндотелиального 
слоя. Атероматозные язвы осложняют течение патологиче- 
ского процесса; являясь местом тромботических наложений, 
источником эмболий -за счет попадающего в_ кровеносное 
русло жирового детрита и внутристеночных кровоизлияний. 
Различные сдвиги в метаболизме и его регуляции, а так- 
же интеграция изменений в. сосудистой стенке создают усло- 
вия для избыточного накопления продуктов тканевого обме- 
на. С этими процессами связан полиморфизм проявлений 
атеросклероза, являющегося, по существу, следствием сово- 
купности изменений в ряде морфо-функциональных систем: 
составе крови, уровнях гидростатического и фильтрационно- 
го давлений, состоянии проницаемости артериальных стенок 
для компонентов плазмы, определяемой метаболической 
активностью  мукополисахаридов основного вещества и 
интенсивностью их распада, а также биосорбционными свой- 
ствами интимы; уровнях ферментативной активности клеточ- 
ных ферментов, нейро-трофических влияний, возрастных изме- 
нений стенки и ряда других. Нов изолированном виде ни одна 
из этих причин не может обеспечить генез всех атеросклеро- 
тических изменений сосудов. В крайнем случае одна из них 
является ведущей в определенный отрезок времени и в опре- 
деленных условиях, формируя характер и тип патологическо- 
го процесса; другие модифицируют процесс на различных 
уровнях — молекулярном, клеточном, тканевом, органном. 
Признаки структурной перестройки сосудов ‘(утолщение 
интимы, очаговое и диффузное накопление липидов и кислых 
мукополисахаридов, формирование фиброзных бляшек с 
нарушением целости их покрова, плазматическим пропиты- 
ванием и отложением тромботических масс), обнаруживаются 
В различных сочетаниях в коронарных и других магистраль- 
ных артериях. При формировании склеротической бляшки, 
захватывающей не менее трети окружности сосуда, насту- 
пает стенозирование просвета (Р. Зтар!з, 1965). При этом 
объем циркулирующей в органе крови уменьшается. 
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При волнообразном течении атеросклероза пе 
острения (рецидивов) сменяются относительным 
нием (ремиссией) и возможным обратным развити 
са. В период обострения (фаза прогрессирования) 
нием неблагоприятных факторов — нервные потрясения 
нарушения режима питания — у больных наряду с ухудше, 
нием клинической картины заболевания повышается Содер. 
жание липидов в крови. При вокрытиях трупов лиц, погибших 
в период обострения, в интиме сосудов обнаруживается по. 
явление новых очагов липоидоза, свежие отложения липидов 
в поверхностные слои уже существующих бляшек, очагу 
кровоизлияний. Подобные волны повторных отложений липи. 
дов, усиливая уже имеющийся атеросклероз, указывают на 
активизацию (ускорение) прогрессирования процесса. В 
фазу стабилизации или ремиссии отмечается улучшение в 
течении заболевания, с затиханием или даже обратным разви. 
тием патологического процесса в сосудистой стенке (фаза ре- 
грессирования). При гистологическом исследовании обнару- 
живается уменьшение содержания липидов в тканях, интиме 
и бляшках с последующим развитием в них по ходу ново- 
образованных сосудов фиброзной ткани, скоплением макро- 
фагов, нагруженных липидами. Фаза регрессирования атеро- 
склероза наблюдается преимущественно в ранний период 
развития атеросклероза. орелаыые 

Наиболее частым симптомом данной ‘стадии атеросклеро- 
за венечных артерий и возникающей на его фоне ИБС 
является стенокардия напряжения, характеризующаяся 
чаще всего наличием болевых ощущений в области сердца 
с типичной иррадиацией. Это выражение острого временного 
{преходящего) нарушения коронарного кровообращения. В 
основе данного синдрома лежит несоответствие между при: 
током крови через коронарные сосуды и потребностью в ней 
сердечной мышцы, вызванное как морфологическими, таки 
функциональными (спазм сосудов) нарушениями коронарно- 
го кровообращения, ведущими к расстройству гемодинамики 
и трофики миокарда. 

Наряду с вышеуказанными морфологическими измене 
ниями сосудов в происхождении ИБС значительную роль 
играют функциональные сдвиги: спазм коронарных артерии 

и изменение коагуляционных свойств крови, а также нару’ 
шения микроциркуляции, ведущие к гипоксии и расстройству 
метаболизма миокарда (Г. Ф. Ланг, 1950; А. Л. Мясников, 
1965; В. П. Казначеев, 1971; А. М. Чернух, 1973). : 

Динамический и волнообразный характер атеросклерот!" 
ческого процесса позволяет определить в его течении фаз” 
прогрессирования (активную), стабилизации (неактивную) 

регрессирования. Морфологические стадии атеросклероз 


Риоды 0б. 


Затиха. 
ем Процес. 
под ВЛИЯ. 
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являются основой для выделения клинических периодов 
болезни. Начальный (доклинический) период характеризует- 
ся вазомоторными и метаболическими нарушениями и морфо- 
логически представлен долипидной стадией и липоидозом, 
сужение артерий отсутствует. Период клинических прояв- 
лений атеросклероза — это период  атеросклеротических 
окклюзий артерий (липосклеротическая или атероматозная 
бляшка атерокальциноз, изъязвление, тромбоз) и их прояв- 
лений (осложнений). Характер проявлений — ишемические 
и дистрофические, некротические или склеротические — ле- 
жит в основе ишемической, некротической и склеротической 
стадии этого клинического периода. Преобладание атеро- 
склеротического процесса в артериях того или иного органа 
(аорта, коронарные артерии сердца, артерии мозга, почек, 
кишечника или конечностей) определяет клинико-анатомиче- 
скую форму атеросклероза (сердечная, мозговая, почечная, 
мезентериальная и др.). 

Клиника различных форм атеросклероза весьма обширна 
и многообразна в зависимости от характера течения, стадии 
развития, преимущественной локализации и осложнений па- 
тологического процесса. В начальной стадии атеросклероз 
длительное время не сопровождается клинически выраженной 
симптоматикой, однако уже в этот период имеется патолого- 
анатомический субстрат, в форме атеросклеротических изме- 
нений в интиме сосудов. Насекции в этот период обнаружива- 
ются липоидные пятна и относительно тонкие атероматозные 
бляшки, не образующие больших полей и не вовлекающие в 
процесс глубокие слои средней оболочки. При тщательном 
исследовании обнаруживаются функциональные изменения 
в сосудах и биохимические сдвиги в составе крови: увеличи- 
вается содержание холестерина,  -липопротеидов,  тригли- 
церидов в сыворотке крови, отмечается депрессия антисвер- 
тывающей системы крови. В этот (первый) период заболева- 
ния выраженных расстройств кровообращения не наблюдает- 
ся. Длительность доклинического периода обычно составляет 
несколько лет., - 

В периоде клинически выраженного заболевания отдель- 
ные стадии, как правило не выявляются, так как всегда 
имеют место различные отклонения от «классического» тече- 


НИЯ. 


Роль современных условий жизни человека в формировании ИБС 


Технический прогресс, изменяя условия жизни и окружающую  сре- 
ду, оказывая преобразующее влияние на труд ‚быт и социально-эконо- 
мические взаимоотношения, выдвигает перед медициной ряд новых проб- 
лем. Они имеют и положительные и теневые стороны. Можно выделить 
три группы проблем, имеющих отношение к кардиологии (3. М. Янушке- 
вичус, 1973). 
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1) Увеличение средней про’ 
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увеличивает число больных атеросклерозом, особенно страдающих ише- 
а - ‘болезнью сердца. В литературе (Е. И. Чазов с соавт, 197. 
\. И. Грицюк, 1973) указывается, что около 30% роста смертности от 


группах населения среднего возраста, однако абсолютное число смертей 
от ИБС среди пожилых людей остается высоким о - 

_ 2) Быстрая урбанизация, прогрессирующее выравнивание различий в 
‘уровне жизни между городом и селом, усовершенствование и расширение 
‘систем связи и транспорта создали благоприятные условия для быстро“ 
то обмена научными достижениями, приближения медицинской по! 
к населению, создания мощных лечебных центров и специали 
‘медицинской помощи, планомерных и эффективных гигиениче 
филактических мероприятий. 

Проблемы больших городов весьма тесно связаны с проблемами эмо- 
ционального состояния человека. В городах, где человек подвержен по- 
<стоянному воздействию шума, тесноте, спешке, ограничению подви: 
все чаше отмечается появление таких заболеваний, как «тел 
болезнь», «телевизионный инфаркт миокарда», «болезнь стекла и алюми- 
ия», «болезнь шума». Сюда можно отнести и ряд невротических болез- 
ней, под которыми часто скрываются начальные стадин некоторых внут- 
ренних, в первую очередь сердечно-сосудистых, заболеваний. К этой же 
труппе проблем следует отнести и меняющийся характер трудовой деятель- 
ности. Предъявляются совершенно новые требования к психофизическим 
системам организма рабочего. Трудовые процессы вызывают большое 
нервно-психическое напряжение. Постепенно исчезают различия между 
физическим и умственным трудом, индустриальным и сельскохозяйствен- 
ным (который в настоящее время стал разновидностью индустриального). 
Эмоциональное воздействие и напряжение, считавшиеся характерными 
для умственного труда, стали свойственны и некоторым профессиям, по 
традиции отнесенным к физическому труду. В то же время рост и ус0- 
вершенствование промышленности и производства создали экономические и 
технические возможности для более полного обеспечения потребностей 
человека, улучшения его жизни, а медицину вооружили могучими  тех- 
ническими средствами. : 

Развитие техники повлекло за собой химическое, радиоактивное и 
биологическое загрязнение воды и атмосферы. 

Человек, как биологический вид, существуя при определенных атмо- 
сферных, температурных и других экологических условиях, хотя и достиг 
наиболее совершенных форм проспособления к окружающей среде, но 
быстро меняющиеся внешние условия не безвредны для его здоровья: 

3). Сегодня еще очень трудно сказать, как отражаются, а тем более 
отразятся в будущем вызванные техническим прогрессом изменения окру- 
жающей среды (биологической и социальной). Если согласиться с тем, 
что здоровье человека можно представить как треугольник, две стороны 
которого составляют физическое и психическое состояние, а третья — ге 












и про- 
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четическую основу, то любое изменение в окружающей среде может воз- 
действовать на любую сторону треугольника. Изменения окружающей 
среды, естественно, затрагивают и генетическую основу здоровья челове- 
ка. Это относится и к проблемам кардиологии. Современная генетика 
начинает выделять группу заболеваний, в этиологии которых наследствен- 
ность играет не прямую, а предрасполагающую роль Эту группу ‘состав- 


ляют болезни, развитие которых предопределяет взаимодействие генов с 


окружающей средой. К ним относятся: атересклероз, гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет, язвенная болезнь и др. 


В связи с тем, что многие вопросы этиологии ИБС до сих пор. не 
выяснены, а патогенетические механизмы этого заболевания весьма 
сложны, эпидемиологические исследования не ограничиваются изучением 
влияния на развитие ИБС лишь внешних факторов (климат, особенности 
питания, свойства воды, вредные привычки, условия труда и быта, профес- 
сия). Они охватывают и ряд факторов внутренней среды (уровень холе- 
стерина и линопротеидов в сыворотке крови, состояние свертывающей и 
противосвертывающей систем крови, показатели ЭКГ). В целях изуче- 
ния возможности предсказать вероятность и частоту заболевания ИБС 
было сформулировано понятие о так называемых «факторах риска». 
Факторы риска — это определенные отклонения биохимических или клини- 
ческих показателей (уровни холестерина крови, ЭКГ, повышение арт. 
давления, некоторые привычки — избыточное курение, избыточное пита- 
ние с быстрым нарастанием веса или сниженная физическая активность). 
Наличие одного или нескольких факторов риска в течение известного 
времени является показателем повышенной вероятности развития симпто- 
мов острой коронарной недостаточности. Выявление значения «факторов 
риска» открывает широкие возможности профилактических воздействий 
в виде прекращения курения, изменения питания с целью снижения 
уровня холестерина и общего веса, устранения или уменьшения гиперто- 
нии и т. п. Эпидемиологические исследования сливаются с профилактиче- 
ской медициной. Если опираться на более или менее сравнимые данные 
массовых исследований, то значение различных «факторов риска», пред- 
располагающих к развитию ИБС, представляется в следующем виде 
(рис. 2, 3). 

Из обсуждаемых в литературе 35 отдельных «факторов риска» наи- 
болышее внимание привлекают 5 основных: гиперхолестеринемия,  арте- 
риальная гипертония, курение, малоподвижный образ жизни (малая фи- 
зическая активность), избыточный вес. В проспективном исследовании в 
7 стравах были получены следующие данные о распределении гиперхо- 
лестеринемии: содержание холестерина в сыворотке крови свыше 250 мг% 








среди мужчин 40—59-летнего возраста — Япония 7%. Югославия — 7%, 
Греция — 14%, Италия — 13%, Нидерланды — 394, США — 39%, 
Финлянляя — 56%. В Москве гиперхолестеринемия свыше 260 мг%ф среди 


мужчив 50—54 лет наблюдалась в 292—964ф, у 55—59-летних—в 18—923%. 


Во Фремингамском исследовании (1967) было показано, что я мужчин 

в возрасте 30—59 лет с гиперхолестеринемией свыше 260 мг%ф в 274$ слу- 
чаев ИБС развивается в течение ближайших 10 лет. По данным аме- 
риканских исследователей, предсказуемое значение гиперхолестеринемии 
велико з молодом возрасте, а у женщин старше 50 лет уровень холесте- 
рина сызоротки крови не имеет такого значения. Изменения количества 
холестерина, потребляемого с пищей, оказывают небольшое влияние на 
холестеринемию. Так, повышение холестеринемии. на 5 мг № соответствует 
увеличению потребления холестерина с пищей на 100 мг ежедневно. Ис- 
следования с изменением диеты в направлении снижения калоража на 
20—30%, либо с изменением коэффициента насыщенные/ ненасыщенные 
жиры до 1:1 или меньше, либо снижение потребления холестерина до 
нескольких сот миллиграммов в день в течение длительного времени по- 


Казали возможность снижения’уровня холестеринемии на 30 мгф в тече- 
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Рис. 2. Значение отдельных «факторов риска» в смертности м\жчин 
40-летнего возраста от ишемической болезни сердца (Егетипенат з!и4у) 
Из книги «Современные проблемы ишемической болезни сердца», Каунас: 

1971 з 
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Рис. 8. Степень влияния некоторых «факторов 
ишемической болезни сердца на основании 8-лет 
-летнего 
среди мужчин 30-59-летнего возраста (ОШап: а ы 
менные проблемы ишемической болезни сердца» Каунас пы овре 
- ы 
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ние одного года наблюдений. Однако пока еще не ясно, как 
отразиться на заболеваемости ИБС и смертности от нее. Отмечено 
(М. №50п, 1956), что у больных, перенесших инфаркт миокарда, под влия- 
нием диеты с низким содержанием жира и холестерина происходит сни- 
жение холестеринемии в среднем на 10%, при этом их смертность от 
повторного инфаркта миокарда в течение 5 лет была почти в 4 раза 
ниже, чем у больных, на которых диета не оказывала влияния. 

Еще большее значение, чем уровню холестерина в крови, в США при- 
дают особенностям нарушения липидного обмена. Из установленных к 
настоящему времени 5 типов его нарушения лишь один является неблаго- 
приятным в отношении развития ишемической болезни. 

Рядом авторов (Зраш а. о, 1963) установлено, что частота ишемиче- 
ской болезни сердца среди нормотоников-мужчин была в 2 раза ниже 
(7,4 против 15%), чем у гипертоников (систолическое давление равно или 
выше 160 мм, диастолическое выше 95 мм рт. ст.). Наибольший риск 
возникновения ИБС наблюдался у лиц с повышенным давлением в возра- 
сте до 50 лет, менее выражены различия в других возрастных группах. 
По данным О. Репиие (1968) при повышении артериального давления (как 
систолического, так и диастолического) даже ма сравнительно неболь- 
шую величину, смертность от коронарной болезни возрастает в 3 раза 
Если учесть, что в различных профессиональных группах мужского на- 
селения Москвы — (по одананым эпидемиологического обследования, 
И. А. Рывкин и соавт., 1969) частота артериальной гипертонии колеблет- 
ся от 6,5 до 24$, то можно считать риск возникновения на этом фоне 
ИБС достаточно высоким. Некоторые авторы считают что гиперхолестери- 
немия имеет прямое отношение к инфаркту миокарда, а гипертония — к 
грудной жабе. 

Эпидемиологические исследования на основе патологоанатомических 
данных выявили ускоряющее влияние гипертонии на развитие коронар- 
ного атеросклероза и тяжесть его течения. В пятом десятилетии жизни 
стеноз венечных сосудов у мужчин при гипертонии встречается в 2 раза 
чаще, чем при нормальном артериальном давлении, в пожилом возрасте 
различия не так велики, а у женщин они не достоверны. 

По данным эпидемиологических исследований, проведенных в 7 странах, 
роль курения, как фактора, способствующего развитию ИБС, оказалась 
статистически достоверной только для единственной из них — США. 
Г. Г Автандилов и соавт. (1965), пользуясь планиметрическим методом, 
обнаружили у курящих в 2—3 раза большее, чем у некурящих, пораже- 
ние интимы сосудов сердца атеросклеротическим процессом. Примерно в 
9 раза выше у курящих частота обнаружения тяжелых  стенозирующих 
форм атеросклероза. То же обнаружил и К. Р. Седов (1967). Смертность 
от ИБС увеличивается в каждой возрастной и половой группе в зависи- 
мости от интенсивности курения. Однако некоторые исследования (напри- 
мер, Фремингемское) не выявили корреляции между курением и наличием 
клинических форм ИБС, в частности грудной жабы, в Олбани отмечалась 
даже отрицательная связь (но статистически недостоверная). Отмечено 
отсутствие разницы в частоте смертельных исходов у прекративших курить 
иу никогда не куривших (Текумзе, Фремингем, Олбани). Такое снижение 
риска в отношении инфаркта миокарда у бросивших курить в значитель- 
ной мере связано с устранением функциональных факторов (некоторое 
повышение артериального давления, учащение сердцебиений, повышение 
сердечного выброса под влиянием никотина) в нарушении венечного кро- 
вообращения. 

Наиболее труден для количественного определения такой «фактор 
Риска», как недостаток физических нагрузок, так как уровень обычной 
Физической активности определяется профессией и образом жизни в сво- 
бодное от. работы время. Для современного городского жителя, даже че- 
ловека физического труда, в основном характерно уменьшение собствен- 
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но физической активности. Отмечено, что инфаркт миокарда у лиц 
зически тренирующихся, встречается реже, чем У физически малог 
ных людей. 


Повышенная упитанность (ожирение) — выраженное распространы 


ное отложение жира, что определяют специальными измерителяи» 


толщины кожной складки. Определяя избыточный вес, как УВеличени, 
веса на 10% выше среднего для соответствующей возрастной и половой 
категории лиц, у одной четверти населения США обнаружили этот при. 
знак. В СССР избыточный вес на 15% был обнаружен среди неоргани. 
зованного населения в возрасте 50—54 лет в 26,6—27,6% случаев, 
возрасте 55—59 лет в 31,4—34,9% случаев. Значительное ожирение (пре. 
вышение веса тела на 40%) было выявлено в тех же группах в среднем 
в 7—8$. Данные о значении этого фактора достаточно противоречивы, 
Наиболее приемлема (по мнению Е. И. Чазова и соавт. 1972) точка 
зрения о том, что только одно ожирение является потенциально менее 
опасным фактором риска ИБС, чем гиперхолестеринемия или артериаль. 
ная гипертония. 

Наряду с рассмотренными основными пятью факторами риска внима. 
ние исследователей привлекают и другие: социальные, возрастной, на: 
следственный, характеризующие особенности личности. ее  психо-эмо- 
циональную специфичность, факторы питания, а также ряд показателей, 
имеющих характер клинических признаков и симптомов или отражающих 
отдельные существенные метаболические сдвиги и другие отклонения от 
нормы. Например, твердо установлено, что жители города чаще заболе- 
вают ишемической болезнью сердца, чем жители деревень. Большая 
продолжительность рабочего дня ассоциировалась с повышением риска 
смерти от ИБС. Эмоциональный стресс трудно оценить количественно, и 
по мнению Е. Н. Чазова с соавт. (1972), он только в сочетании с другими 
факторами может увеличить риск развития ИБС. Генетические факторы, 
семейная предрасположенность к этому заболеванию, имеют значение, 
по-видимому, только для лиц моложе 50 лет. Установлено, что генетиче- 
ские факторы играют важную роль в развитии ИБС, но они находятся 
под влиянием факторов внешней среды, которые могут «потенцировать» как 
здоровье, так и опасность развития ИБС. Спорными остаются вопросы о 
роли избыточной калорийности пищи, качественного состава жиров и 
углеводов в развитии ИБС. Ряд авторов связывает развитие этого забо- 
левания с указанным диетическим фактором, хотя отмечены и противо- 
положные результаты, например, в Нидерландах смертность очень низка, 
между тем эта страна — одна из основных производителей сливочного 
масла, и жители ее потребляют большое количество жира. Существует 
мнение о роли сахара, т.е. легко усвояемых углеводов, в распространении 
ишемической: болезни сердца, хотя эпидемиологические исследования пока 
этого не подтверждают. Ряд исследований указывает на обратную связь 
между жесткостью воды и распространением атеросклеротических болез- 
ней сердца и смертностью от них. Отмечена возможная роль дефицита 

б металлов: Са, Сг, 11, Ме, Упи 7пв развитии ИБС (Уоогз, 1971) 








Морфологические изменения при гипертоническо Зови. 
неодинаковы в различные ее периоды, но касаются преж 
всего сосудов и сердца. В период функциональных наруше- 
ний, характеризующийся преходящими подъемами артериаль- 
ного давления (транзиторная гипертония) отмечается толь- 
ко спазм артериол и плазматическое пропитывание их стенок 
в результате «травмы мембран» во время спазма, а при ги- 
пертонических кризах — диапедезные кровоизлияния И фи- 
бриноидный некроз артериол. В этот период нередко развива- 
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ется и гипертрофия миокарда левого желудочка. Таким 0б- 
разом, функциональные нарушения имеют достаточное мор- 
фологическое выражение. Период функциональных наруше- 
ций сменяется периодом стойкой гипертонии и выраженных 
морфологических изменений артериол, артерий и сердца. 
Плазматическое пропитывание артериол завершается гиали- 
нозом и артериолосклерозом. В артериях эластического, мы- 
шечно-эластического и мышечного типов возникают адаптив- 
ная гиперплазия внутренней  эластической мембраны 
(гиперэластоз) с последующим ее расщеплением и ново- 
образованием коллагеновых волокон (эластофиброз) и выра- 
женный атеросклероз. В гипертрофированном миокарде лево- 
го желудочка, обеспечивающем состояние компенсации, со 
временем развиваются  дистрофические, некробиотические 
и склеротические процессы, являющиеся основой сердечной 
декомненсации. Для третьего периода гипертонической 6б0- 
лезни характерны-вторичные изменения в органах в связи с 
изменением сосудов и нарушениями кровообращения. Эти 
вторичные изменения могут возникать катастрофически 
быстро на почве спазма, тромбоза сосуда, плазматического 

пропитывания или фибриноидного некроза его стенок, тогда 

они. представлены кровоизлияниями и циркуляторными не- 

крозами или инфарктами, или развиваются медленно на 

почве хронической окклюзии приносящего сосуда (стенози- 

рующий атеросклероз, артериолосклероз), что ведет к скле- 

розу или атрофии соответствующего органа. Преобладание 

сосудистых геморрагических, некротических и склеротиче- 

ских изменений в сердце, мозге, почках дает возможность 

говорить о клинико-анатомических вариантах (формах) 

гипертонической болезни (сердечная, мозговая, почечная). В 

любой период гипертонической болезни и при любой ее фор- 

ме может возникнуть гипертонический криз, морфологиче- 

ским критерием которого является спазм сосуда, плазмати- 

ческое пропитывание и (или) фибриноидный некроз стенки 

артериолы, диапедезные кровоизлияния. 

В начальных стадиях гипертоническая болезнь протекает 
без выраженных морфологических изменений. По мере раз- 
вития заболевания возникают изменения в сосудах и струк- 
турные изменения в органах и тканях. По данным 
Н.Н. Аничкова (1947), К. Г. Волковой (1948, 1951), 
М. А. Захарьевской (1948) при гипертонической болезни 
наблюдается утолщение мелких артерий за счет внутренней 
9болочки, гиперплазия интимы ‘мелких артерий, особен- 
0. в сосудах почек, головного мозга, ‘миокарда. В 
процесс вовлекаются эластическая и коллагеновая ткани 
внутренней оболочки сосудов, развивается гипертрофия мы- 
щечной оболочки артерий и артериол. В дальнейшем гипер- 
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пластические и гипертрофические изменения в сосудах пр 
водят к альтеративным изменениям, что выражается В ы 
рушении проницаемости сосудистых стенок. В зависимости 
от степени нарушения проницаемости из кровеносного Русла 
выходят различные белки — альбумины, глобулины, фибри. 
ноген, откладывающиеся в стенки сосудов, вызывая их стру. 
ктурные изменения вплоть до некроза. Развивается плазма. 
тическое пропитывание сосудистых стенок и отложение В НИХ 
белковых гиалиновых масс, что в дальнейшем приводит к 
дистрофическим и некробиотическим изменениям в Сосуди: 
стых стенках и их склерозу. Плазматическая инфильтрация 
сопровождается развитием реактивных явлений в сосудистой 
стенке и в окружающих тканях, что приводит к сужению 
просвета сосудов. В возникновении этих проявлений опреде- 
ленная роль отводится повышению внутриартериального 
давления и трофическим изменениям мелких артерий. Харак- 
терный для гипертонической болезни гиалиноз артериол по- 
ражает различные сосудистые области, наиболее часто (до 
97%) артериолы почек. Белковые массы, отложившиеся в 
стенках сосудов на ранних этапах заболевания, могут под- 
вергаться рассасыванию (Н. Н. Аничков). Но чаще белковое 
пропитывание и гиалиноз артерий сопровождаются деструк- 
тивными исклеротическими изменениями и артериолосклероз 
является обычным исходом гипертонической болезни. Он 
приводит к расстройствам кровоснабжения и питания тканей 
и органов. В крупных артериях эластического типа часто нз- 
блюдается липоидоз (атеросклероз), в стенках мелких арте- 
рий появляется нерезко выраженная липоидная инфильтра- 
ция, гиалинозу и артериолосклерозу подвергаются уаза уа- 
зотшит крупных сосудов. По-видимому, редкие разрывы круп- 
ных сосудов обусловлены этими изменениями. Изменения со 
стороны сердца проявляются в гипертрофии левого желудоч- 
ка, которая является результатом перегрузки. В условиях 
повышенного кровяного давления в артериальной ‘системе 
возникает усиление сократительной функции миокарда лево- 
го желудочка, что приводит к утолщению мышечных волокон. 
Изменения в сердечной мышце при гипертонической болезни— 
кардиосклероз встречается в виде диффузного и очагового. 
Диффузный кардиосклероз или миофиброз проявляе 
равномерном увеличении соединительной ткани, располага- 
ющейся между мышечными волокнами. Его обычно связы- 
вают с гипоксией сердца, нарушениями обмена и замедлени- 
ем тока крови в капиллярах в связи с гипертрофией. Мелко- 
очаговый кардиосклероз является исходом очаговых некрозов 
В гипертрофированной сердечной мышце. Крупноочаговый 
кардиосклероз при гипертонической болезни встречается 
наиболее часто, он зависит от атеросклероза коронарных 
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артерий. Изменения со стороны других органов при гиперто- 
нической болезни проявляются такими же поражениями сосу- 
дов, как в почках, сердце, сосудах мозга. Они обнаруживают- 
ся в эндокринных железах—надпочечниках, гипофизе, а так- 
же в печени и скелетных мышцах. 

В основе прогрессирующей сердечной недостаточности 
при гипертонической болезни лежат множественные мелко- 
очаговые некрозы мышечных волокон, преимущественно ко- 
агуляционного типа с локализацией патологических измене- 
ний в субэндокардиальном и субэпикардиальном слоях обоих 
желудочков и субэндокардиальных слоях межжелудочковой 
перегородки, трабекулярных и папиллярных мышцах. Боль- 
шинство таких некрозов имеет метаболическое происхожде- 
ние (Г. С. Ахметели, 1963; А. И. Струков, В. С. Пауков, 1967; 
К. М. Данилова, 1969; \. Кааь, 1963; Г. Селье, 1967); на 
фоне предшествовавших рассеянных некрозов нередко воз- 
никает очаговая фрагментация мышечных волокон сердца. 

Очаговые повреждения гипертрофированного миокарда 
при его декомпенсации с развитием дистрофии, по мнению 
большинства исследователей, также связаны с недостаточ- 
ным развитием капиллярной сети. Наиболее уязвимыми для 
гипоксии являются субэндокардиальный слой левого желу- 
дочка и межжелудочковой перегородки, трабекулярные и со- 
сочковые мыпшы, т. к. они беднее васкуляризованы (Г.. Ргп- 
2те{а], а о. 1948). Высокое внутрижелудочковое давление 
при гипертонической болезни еще более усиливается в мо- 
мент систолы, что приводит к сдавлению субэндокардиаль- 
вых артерий и капилляров ($аЪ1$оп, Сгесо, 1957). Формен- 
ные элементы крови плохо проходят через капилляры и могут 
создавать дополнительный местный аноксемический фактор 
{Гопо а. ов, 1962). Другой причиной развития очаговых по- 
вреждений миокарда является нарушение внутриклеточных 
обменных процессов внутри гипертрофированной мышечной 
клетки. 

Обобщая данные эпидемиологических исследований ате- 
росклероза, все факторы, влияющие на его возникновение, 
можно разделить на: а) предрасполагающие — неблаго- 
приятная наследственность, конституционные особенности, 
половые особенности, обменные и сосудистые заболевания: 
6) вызывающие — все, что ведет к нарушению функций нерв- 
ного аппарата, регулирующего обмен веществ, работу и 
трофику сосудов; в) поддерживающие и усиливающие (ин- 
токсикации, алкоголь, никотин, некоторые профессиональные 
яды, аллергены, инфекции). Такое деление весьма условно и 
одни и те же факторы иногда могут быть предрасполагаю- 
щими, а в некоторых случаях способны поддерживать атерэ- 
склеротический процесс например, возрастные изменения со- 
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судов, гипертоническое состояние артерий, 
гиенических позиций, естественно; наибольшее внимани 


ожирение. с. 


е При. 
влекают внешние факторы. 

А. Л. Мясников (1964) разработал следующую схему 
этиологии и патогенеза гипертонической болезни, в Которой 


все внешние и внутренние факторы делит на: 

А. Факторы предрасполагающие: 

наследственно-семейные предрасположения, возраст, при. 
обретенные в течение жизни предшествующие нарушения со 
стороны головного мозга, в первую очередь функционально- 
го и трофического характера, иногда и органического проис- 
хождения; 

Предшествующие изменения со стороны почек, 
ных желез и сосудистой ситемы. 

Б; Факторы вызывающие: 

острые психо-эмоциональные моменты (в том числе пси- 
хические травмы). 

Частые и длительные нервные перенапряжения, преиму- 
щественно застойного характера (неорганизованные),  эмо- 
циональные конфликты или постоянное психическое пере- 
утомление, истощающие корковые клетки, контузии головы. 
Климактерический невроз. 

акторы патогенетические: 

Усиление активности прессорных гормонов (вазопресси- 
на, норадреналина; почечная ишемия, усиление образования 
ренина-гипертензина. Ослабление активности почечно-де- 
прессионных факторов. о 

Ослабление рефлекторных депрессорных механизмов. 


Включение альдостерона и нарушение электролитнога 
состава сосудистых стенок. 


Р. Ь. \ПИе (1959) предлагает следующий перечень воз- 
можных факторов патогенеза ИБС, которые должны изучать- 
ся эпидемиологическими методами: 


1. Факторы внешней среды 


эндокрин- 


(главный объект 


эпидемиологических исследований): 1) Питание: а) белки, 
6) жиры, в) углеводы, г) общий калораж, д) витамины; 
2) Физическая деятельн 


ость или ее отсутствие: а) работа, 
6) спорт; 3) Стресс: а) тип стресса, б) степень стресса; 4) Со- 
циальные факторы: а) брак и семья, 6) религия (например, 
посты), в) другие; 5) Токсические вещества: а) табак, б) -ал- 
коголь, в) другие; 6) Паразиты: а) бактерии, 6) вирусы, — 
в) другие; 7) Климат и погода; 8) Х (еще неуточненные фак- 
торы). 

П. Факторы внутренней среды, 
развитием коронарной болезни—1. Наследственность: А) фи- 
зикальные характеристики: 1) конституция; 2) морфология 
коронарных артерий: а) стенка артерий, 6) коронарное де- 
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: и метаболические 
1) диабет; 2) гиперхолестеринемия; 3) другие. В) нервная 
деятельность, включая личность человека и его характер: 
1) возраст, 2) пол, 3) Х (еще не уточненные факторы). 
Большая роль в возникновении, развитии и прогрессиро- 
вании ИБС и ее обострений принадлежит нервно-психиче- 
скому, эмоциональному напряжению. Возможность развития 
очагов некротических поражений в миокарде при резких на- 
рушениях деятельности нервной системы доказали  осново- 
положник конценции ОАС-общего адаптационного синдрома 
(стресс) Г. Селье (1980—1960 гг.); Г.С. Ахметели (1963) идр. 
Ведущую роль при этом отводили опосредованным влияниям 
через кору, подкорковые структуры и гипоталамо-гипофизар- 
но-адреналовую систему на миокард, что связано с прекрз- 
щением защитного действия некоторых стероидов и мине- 
ральных элементов. Новые условия жизни, необычный теми, 
скученность, высокая степень общения людей способствует 
росту сердечно-сосудистых заболеваний, особенно гипертони- 
ческой болезни. Об этом свидетельствуют данные ряда эпи- 
демиологических исследований, проведенных как в нашей 
стране, так и за рубежом (А. Л. Мясников, 1965,; И. А. Рыв- 
кин, 1967: К. И. Замыслова, 1967; Е. В. Эрина, 1972). Посто- 
янное напряжение нервной системы, психические травмы, ве- 
дущие к неврозам, играют важную роль и в развитии атеро- 
склероза. Так, эмоциональное напряжение и перевозбужение 
нервной системы приводят к повышению уровня холестерина 
и липопротеидов в крови, одновременно снижается спо- 
собность сосудистой стенки расщеплять липиды. К подобно- 
му эффекту приводит столкновение («сшибка») отрицатель- 
ных и положительных условных рефлексов или перенапряже- 
ние тормозного процесса. Помимо этого установлено, что у 
заболевших коронарной болезнью имеются свои особенности 
характера: чувствительность, страхи, мнительность, подозри- 
тельность, склонность к внутренним переживаниям. Они не- 
правильно питаются, злоупотребляют никотином, мало дви- 
гаются. Имеется ряд работ, указывающих на изменения (ус- 
корение) свертывания крови при повреждениях мозга. От- 
мечено, что при различных видах резкого физического пере- 
напряжения, эмоциональных воздействиях с вызыванием 
страха увеличивались протромбиновый коэффициент, вязкость 
и другие физико-химические свойства крови, (А. А. Марко- 
сян, 1960, 1962). Я. Брод (1957) нашел, что отрицательные 
эмоции (тревога, напряжение, ожидание, страх, жалость) 
резко изменяют кровообращение и сопротивление перифери- 
ческих сосудов, при этом отмечены также тахикардия и по- 
вышение артериального давления. При анализе обстоя- 
тельств, которые привели к инфаркту миокарда, Е. П. Федо- 
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аиА. И. Полянцева (1955, 1957) пришли к вывод 
ов ыы 


я , Что 
20. 7% инфаркту предшествовала острая психическая ту! 
{0 
ы 


а в 35%— хроническая травматизация психики больного, . 
ет — постоянное умственное перенапряжение на рабо 
—_ в 45% случаев — физическое перенапряжение “' 

Хронические коронарные Не АИЙ раз ча 
встречаются у лиц с выраженно Ц р ой ремленность, 
честолюбием и нетерпимостью к своему ближайшему окр, 
жению (М. ЕМейтап, М. Вгаип, К. Козептап, 1969, цит. т 
П. В. Симонову, 1975). 

Зарубежные исследователи выделяют даже так назыв 
емый стресс-коронарный профиль личности, обнаруженниы 
у большинства больных инфарктом миокарда. Такие люд 
постоянно пребывают в состоянии неразрешенного внутре 
него конфликта, беспокойства, иногда депрессии, им свойс. 
венны напряженная деятельность, постоянная перегрузка з 
работе, стремление достигнуть высокого положения в 05. 
ществе, часто неосуществимое из-за вечного недостатка вре 
мени («конфликт со временем»). 

Многие исследователи сделали вывод, что хронически 
формы стресса могут создавать увеличенную нагрузку в 
сердце и поэтому явиться важным этиологическим факторол 
в образовании коронарных и гипертонических заболевания 
сердца (Х. Элиаш, К. Лагер, К. Норбэк, А. Русен, Х. Скот, 
1970). Во время эмоционального стресса (Л. Карльсон, Л. Леви 
Л. Уре, 1970) увеличивается мобилизация свободных жир 
ных кислот из жировой ткани, что связано, прежде всего, ‹ 
повышенной активностью симпатической нервной системы 
Имеет место увеличенный приток этих кислот к печени, в 
вивается усиленное образование липопротеинов, а: 
гиперлипопротеинемия, увеличивается содержание 6800 
ных жирных кислот и триглицеридов в плазме крови с 
вышением выделения катехоламинов. 
личивают скорость коагуляции крови. авы 

Коль скоро коронарные сосуды заболевают, психич я 

стресс отрицательно сказывается на течении заболеват , 

увеличивая потребление кислорода сердцем, что происто, 

во время стимуляции симпатической нервной системы. и 

ническом плане могут последовать грудная жаба, я 

миокарда ‚даже мерцание желудочков и внезапная СМ 

А. Л. Мясников (1960), параллельно с Г. Ф. Лангом и 

1950), обосновав теорию неврогенного происхождения о 

тонической болезни, В последующем (1965, 1967) при 


х 
выводу о ком и 
плексном ее происхождении и значении, №. у; 


= 
Триглицериды } 


ры" фактором, висцеральных нарушений, а таений 
ого предрасположения гуморально-о” 

расстройств. : р Ее 
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Невротические нарушения играют основную этиологиче- 
скую и патогенетическую роль при ишемической болезни 
сердца в ее наиболее ярких формах — грудной жабе и ин- 
фаркте миокарда. Ряд клиницистов указывает, что такие 
синдромы, как состояние страха и тревоги, депрессии и за- 
висимости, невротизма, чувства обиды и другие тяжелые 
переживания с нарушением психики являются предвестника- 
ми бедствия (Н. К. Боголепов, 1957, Е. В. Шмидт, 1964; 
И. В. Давыдовский, 1962; А. В. Снежневский, 1971 и др.). 

Наконец, возникла идея о нервном происхождении того 
основного болезненного процесса, который обычно приводит 
к ишемии миокарда—атеросклероза, одного из главных забо- 
леваний современного человечества, определяющих сроки 
жизни и трудоспособности людей. 

В происхождении гипертонической болезни также часто 

фигурируют длительные и частые отрицательные (иногда и 
положительные) эмоции на почве неблагоприятных жизнен- 
ных ситуаций, психотравмы шокового характера и др. Все 
неврогенные факторы, вызывающие в сосудистых центрах 
более или менее выраженный стойкий прессорный эффект, 
играют, по выражению Г. Ф. Ланга, роль фактора-инициато- 
ра в возникновении гипертонической болезни. 
П. К. Анохин (1965), считал, что чрезвычайные волнения 
или эмоциональный стресс лежат в основе почти всех гипер- 
тонических состояний. Это касается как общего сосудистого 
русла, так и сосудов сердца, а также моторики кишечника— 
поставщика кардиоспазмов, пилороспазмов и других форм 
спастических состояний. Любой вид отрицательной эмоции 
связан с мобилизацией адренэргического субстрата. 

3. В. Косенко, Э. Г. Парамонова (1967) из общей суммы 
так называемых «отрицательных эмоций» выделяют две ка- 
тегории эмоциональных переживаний, способных «пустить в 
ход» патологические механизмы при коронарной болезни: 
1) витальные эмоции — шоковые переживания страха, угро- 
за для жизни больного или его близких, 2) личностные эмо- 
ции—глубокие переживания несправедливого оскорбления 
личности, резкая ‘неожиданная смена стереотипа, системати- 
ческая неудовлетворенность личности (творческая или семей- 
ная, вынужденная необходимость идти против совести). 

По мнению Т. А. Невзоровой (1963), решающее значение 
играет не эмоциональный фактор вообще (его качество), а 
массивность эмоционального воздействия и отношение со- 
держания эмоций к переживаниям и структуре личности 
данного человека. Поэтому среди факторов, вызывающих 
инфаркт миокарда, могут играть роль не только отрицатель- 
ные, но и положительные эмоции. Коронарная недостаточ- 
ность в 2—3 раза чаще развивается у лиц умственного труда 
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ыы ое = Е способе, 
вует возникновению первого при’ ты НОВ. определяе 
частоту и интенсивность повторных пр. У в. В. Ф. Зелена 
(1947) даже считал правомерным выделять психогени 
форму стенокардии, где поводом к возникновению присту 
почти всегда являлось душевное перевозбуждение, главны 
образом т. н. отрицательные эмоции. При этой форме чаще 
всего наблюдалась выработка условных рефлексов на обета, 
новку, что способствовало чрезвычаино легкому повторених 
приступов в сходных условиях. 

В генезе ИБС и наступлении смерти от нее среди разлие. 
ных внешних влияний проявляют себя и физические перенапря. 
жения, которые даже в здоровом сердце вызывают измене 
ния внутриклеточных структур. В экспериментах на живот. 
ных, подвергнутых длительным физическим перегрузкам, 
при исследовании миокарда были обнаружены неравномер- 
ное окрашивание зозином мышечных волокон внутренних 
слоев миокарда, умеренная гипертрофия их, периваскуляр- 
ный отек и очаговое исчезновение поперечной исчерченности, 
гликоген почти полностью отсутствовал во всех отделах ми: 
окарда. При однократных физических нагрузках гликогев 
быстро исчезал из мышечных клеток сердца, прежде всего 
из средних слоев миокарда, затем из наружных слоев из 
последнюю очередь — из внутренних. Сочетанное воздейст 
вие физической нагрузки с ‘патологическим процессом в 
миокарде и в сосудах сердца ведет к развитию более резких 
дистрофических изменений в сердечной мышце и к наруше 
нию функции сердца. Вредное воздействие физических #8 
грузок наиболее четко проявляется в случаях, когда этя 
нагрузки являются необычными, требуют чрезмерного напря. 
жения и мобилизации сил, когда физические напряжения 
сочетаются с резкими движениями тела. г 

_ У нетренированных лиц при физических нагрузках я 
учащается сердечный ритм, более выраженными становятс, 
структурные изменения мышечных волокон. Физическе 
тренировка миокарда создает предпосылки для более о 
кой компенсации мышечной деятельности, для регулЯГ, 
функциональных состояний, для развития резервных =. 
(В. В. Парин, 1962). По мнению большинства исследов. о. 
ен аа подвижности способствует рат а 
ческая ЕИВНОСТЬ Ч Вы ани а” 
бездельника») ха ее ев - а у’ 
рочением нап м - нЕ ет = 
ствием А р ры -—— дца. > 
кая перестройка = а а аи ый 
аа етативной нервной системы не си” 
риятна для обмена веществ. Подобное состоян 
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собна устранить физическая тренировка (\. ВааБ, 1966). 
Физические перенапряжения, особенно у лиц нетренирован- 
ных или детренированных, нередко приводят к неадекватным 
реакциям вазомоторных механизмов и работе сердечной 
мышцы в условиях кислородной недостаточности, которая 
способствует накоплению промежуточных продуктов обмена. 
Чем длительнее и значительнее физическое напряжение, 
тем ярче выступают нарушения обмена и тяжелее их послед- 
ствия. Даже организм молодых людей, у которых резервные 
возможности обмена веществ выше, чем у лиц пожилых и 
старых, не справляется с физическим перенапряжением. Пе 
сведениям А. В. Алякритской (1966), чрезмерная физическая 
нагрузка в большинстве случаев предшествовала наступле- 
нию скоропостижной смерти от заболеваний сердечно-сосу- 
дистой системы лиц в возрасте от 18 до 40 лет. Физическое: 
напряжение, являющееся необычным и вредным для орга- 
низма, некоторые уподобляют физической травме. Всякое 
повышение потребления кислорода миокардом полностью 
или даже с избытком компенсируется быстрым расширением 
венечных артерий, в результате все отделы миокарда снаб- 
жаются достаточным количеством кислорода. Нарушения 
такого компенсаторного механизма наступают в следующих 
случаях: 1) когда расширению венечных артерий препятст- 
вуют атеросклеротические изменения или полное стенозиро- 
вание их; 2) когда повышение внутрижелудочкового гемоди- 
намического давления ведет к сжатию субэндокардиальных 
зетвей венечных артерий; в) когда интенсивность воздейст- 
вия катехоламинов превышает способности венечных артёе- 
рий к расширению (\\. Каав, 1966). 

Однако будет неправильным рассматривать физические 
напряжения для больного организма только как отрицатель- 
ный фактор. При определенных условиях дозированные на- 
грузки, тренировки, физическая активность оказывают бла- 
готворное влияние на организм и течение патологического 
процесса. В таких ситуациях отмечены более низкие уровни 
общего холестерина в крови, улучшение ЭКГ-показателей, 
менее выраженные атеросклеротические процессы в стенках 
артерий и изменения в мышце сердца, чем при атеросклеро- 
зе без сочетания с физической нагрузкой (Н. И. Репетун, 
1966). Физическая нагрузка приводит к снижению веса боль- 
ных, что благотворно влияет на сердце. Использование дози- 
рованных нагрузок улучшает развитие коллатералей в серд- 
це. Это способствует восстановлению трудоспособности боль- 
ных, снижению вероятности инфаркта миокарда. Эти факты 
свидетельствуют о том, что оценка степени нагрузки для 
больного сердца весьма относительна и во многом зависит 
от степени компенсации коронарного кровообращения, от 
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тренированности мышцы сердца и других индивидуальны 
особенностей организма. В ранних стадиях развития паз 


логического процесса в артериях и мышце сердца даже 
значительное физическое напряжение может не оказать за. 
метного вредного воздействия на развитие болезни. 


Патогенез различных форм 
острой коронарной недостаточности 


Многие исследователи (Н. Н. Аничков с соавт. 1956. 
А. Л. Мясников с соавт. 1959, 1860 и др.) вне зависимости 
от формы ОКН считают обязательным фон в виде предсуще- 
ствующих органических изменений в коронарных сосудах, 
чаще в связи с их атеросклеротическим поражением. Функ- 
циональные расстройства, по их мнению, могут играть лишь 
некоторую подсобную роль в возникновении и прогрессиро- 
вании самого коронарного атеросклероза. Большинство 
авторов (Б. А. Лапин, 1956; А. В. Смольянников, 1957, 1958; 
И. В. Давыдовский, 1958 и другие), основываясь на данных 
о возможности развития инфаркта миокарда и при слабом 
коронаросклерозе, или даже при вовсе неизмененных коронар- 
ных сосудах, объединяют все формы коронарной недостаточ- 


ности в единый синдром, различный характер которого 


объясняют интенсивностью коронарных расстройств типа ко- 


ронароспазма и тем фоном, на котором они развиваются 
(состояние метаболизма миокарда и характер поражения со- 
судов). Предполагается, что органические изменения отяго- 
щают течение функциональных расстройств и сами служат 


ройств в связи с резким из- 
Е зеровом ых стенок, пораженных ате- 


Мнение об общности этиологии и едином патогенезе всех 

= Е — расстройств подтверждается наличием не 

еходных (промежуточных) состояния $ 
ний меж, дией 

инфарктом миокарда (микр — оаеие 


оинфаркты) и частым р 

= й азв 1 

инфаркта миокарда в финале многолетней тенокарди к 
Среди функциональных факторов, кото -: 


ся определенная роль в патогенезе ИБС, следуе РИПисывает- 
ся на нарушениях тонуса коронарных сосудов и Остановить- 
нарушениях, обусловленных гормональными и био обменных 
ми сдвигами. Установить значение этих факторов и 
гическими методами невозможно. Об их Участии в МОРфоло- 
зе ИБС патологоанатом или судебный медик с, 
на основании клинических данных, некоторых ко 
показателей, выявляемых по ходу вскрытия, а также ЗеННых 
из результатов экспериментальных исследований. В 1Сходя 


показателем следует признать неадекватность изме; 
ь тений 
1 
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коронарной системе по отношению к тяжести клинических 

проявлений и морфологическим изменениям в миокарде, что 

наблюдается в значительном числе случаев. 
Дискутабельными до сих пор являются возможность воз- 


никновения и значение ангиоспазма, как причины острой 
ИБС. 


А. В. Трубецкой (1970) и И. К. Шхвацабая, (1961, 1965, 
1970, 1975) указывают, что спазм в физиологических усло- 
виях не наступает, однако он оказывается возможным при 
извращении функции центральной нервной системы. 
А. В. Трубецкой (1964, 1672) доказал также, что коронарные 
артерии на констрикторные влияния реагируют только тогда, 
когда обмен в сердце сдвигается в сторону анаэробиоза. 
Морфологическим свидетельством ангиоспазма в условиях 
острой ИБС многие считают повышение проницаемости ин- 
тимальных мембран, документируемое очаговым отеком, 
кровоизлияниями, плазморрагией и др. по аналогии с послед- 
ствиями ангиоспазма и других органах. 

Не менее важное значение чем ангиоспазму, некоторые 
авторы придают нарушению базального тонуса. Под базаль- 
ным тонусом понимают состояние тонического напряжения, 
характерного для артерий в норме. Сосуды, потерявшие ба- 
зальный тонус, пассивно изменяют свой просвет под влияни- 
ем сокращений сердца, что может вести к нарушению крово- 
обращения в миокарде. Потеря базального тонуса связывает- 
ся с нарушением местных механизмов его саморегуляции, 
что может ограничиться отдельными ветвями венечных арте- 
рий и даже их сегментами. 

В происхождении острых проявлений ишемической болез- 
ни сердца И. К. Шхвацабая (1970) предлагает рассмат- 
ривать оба фактора: коронарогенный (сосудистый) и неко- 
ронарогенный (метаболический), как звенья одного патоге- 
нетического механизма, находящиеся в теснейшем взаимо- 
действии. Коронарогенные проявления автор разделяет на 2 
периода: начальный и болеее поздний. В начальном периоде 
ведущим является неврогенный спазм коронарных сосудов. 
Основными условиями для его возникновения являются на- 
рушения в сфере высшей нервной деятельности и функции 
вегетативной нервной системы. Во втором периоде главным 
является несоответствие между потребностью миокарда в 
кислороде и возможностями коронарного кровообращения, 
ограниченными вследствие стенозирующего коронарного 
склероза и нарушений механизмов местной саморегуляции 

сосудистого тонуса (рис. 4.). 

Хроническая коронарная недостаточность служит фоном, 
на котором развертываются симптомы ОКН, вернее, возни- 
кают ее обострения. Основным процессом при этом чаще все- 


37 




















Атеросклеротически 
процесс, спазм 
6 коронарных 
артериях 


Стрессевые 
сатуации 









Бвкопление катехол- 
аминов в миок 





ара 








Нскопление 
кислых продуктой 
метаболизма 








Увеличение 
верггации 
прембоцитов 












Накорление 
серотонина 









Иакопление 
кининов 








Стаз 6 капиллярах и венулах, 
переполнение их кровью, обебненной 
кеслоройем, кройоазлияния по ходу 

20су928; пристий стенокарйии 


| 
| 
| 
| 
| 


Рис. 4. Олин из возможн 


ых механизмов развития стенокардии и роль 
т патогенетических факторов (Из книги Л. А. Мясникова и 
`_ сетелицы «Дифференцированное лечение хронической ишемиче- 


ской болезни сердца», М., 1974) 
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Рис. 5. Схема развития ишемии миокарда при хронической коронарной 
недостаточности 
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Нередко внезапное прекращение кровотока по Главных 
вям коронарных артерий ведет к быстрой остановке сред ыы, 
картиной мерцания желудочков. Значительно реже ши 
ная смерть при ИБС вызывается асистолией, в ее о 
ние сроки смертельный исход чаше обусловлен кардио 
ным коллапсом (острая  сердечно-сосудистая Недостат 
ность, кардиогенный шок). Каждый из этих механизмов, 1 
мнению Т. А. Наддачиной и А. В. Смольянникова (197 
имеет сравнительно четко очерченную морфологию, (м. 
ниже), что должно использоваться при диагностике причины 
смерти. 


Патогенез инфаркта миокарда 





Инфаркт миокарда (острый, повторный,  рубцующийся 
рецидивирующий) представляет собой важнейшее проявле- 
ние острой и хронической ишемической болезни сердца с об- 
острением. Инфракты миокарда обычно делят на коронаро- 
генные и некоронарогенные, метаболические. Последние 
могут быть очень мелкими, они определяются только при 
микроскопическом исследовании, и, по данным Т. А. Над: 
дачиной и А. В. Смольянникова (1964, 1972), должны быть 
отнесены к так называемым «повреждениям» миокарда Пе 
личной этиологии (инфекционно-токсические, метаболиче- 


ские, в том числе и коронарогенные). Эти очаги могут пред 
шествовать развитию 


инфаркта, часто возникают по е® 
периферии. По мнению указанных авторов, изучение «позре- 
ждений» не может быть ограничено рамками ишемическон 
болезни сердца. В литературе подробно анализируется роль 
нарушений электролитного баланса, катехоламинов, Го? 
монов в возникновении повреждения мышечных клеток мио- 
карда. Н. Зейуе (1961) указывает, что в возникновении некро- 
зов нельзя исключать участие мелких разветвлений коро" 
нарных артерий, стенки которых он находил утолщенными 
и разрыхленными. В развитии острой ишемической болезни 
сердца, чаще всего инфаркта миокарда, выделяют ишемиче” 
скую (донекротическую) и некротическую стадии. 
Наиболее ранние изменения, характеризующие ишемиче” 
скую (донекротическую) стадию инфаркта миокарда, сво” 
дятся к уменьшению количества гранул гликогена, снижению 
активности окислительно-восстановительных ферментов, 060- 
бенно дегидрогеназ и диафораз, набуханию митохондрий И 
саркоплазматического ретикулума. Эти изменения, связанные 
с нарушением тканевого дыхания, усилением анаэробного 
гликолиза и разобщением окислительного фосфора. 
ния, возникают уже через несколько минут от начала 
мии. Важная роль в первичных ишемических изменениях 
Ультраструктур миокарда принадлежит освобождению кате- 
40 
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холаминов и ионным сдвигам (потеря магния, калия и фос- 
фора, накопление кальция, натрия и воды), которые в зна- 
чительной степени определяют гидропически-деструктивные 
изменения ультраструктур. В поздние сроки ишемической 
стадии самыми лабильными ультраструктурами становятся 
митохондрии и саркоплазматический ретикулум, наиболее 
резистентными — миофибриллы. 


Некротическую. стадию инфаркта миокарда, которая сменяет ишеми- 
ческую стадию, характеризуют не только некротические изменения в оча- 
ге инфаркта, но и глубокие обменные нарушения вне этого очага. Наибо- 
лее тяжелые осложнения отмеченной стадии — острая аневризма и раз- 
рыв сердца. 

Изменения миокарда при хронической ишемической болезни сердца 
могут быть представлены атеросклеротическим мелкоочаговым  кардио- 
склерозом, постинфарктным крупноочаговым кардиосклерозом, хрониче- 
ской аневризмой сердца. Миокард при этом, как правило, гипертрофи- 
рован (регенерационная гипертрофия миокарда по периферии постын- 
фарктных рубцов). 


Инфаркт миокарда рассматривают как полиэтиологиче- 
ское заболевание (рис. 6). А. И. Струков (1973) важную 
роль в развитии инфаркта миокарда отводит прогрессирую- 
щему атеросклерозу венечных артерий. Большое значение он 
придает повышению проницаемости стенок ветвей разного 
калибра венечных артерий, особенно выраженному при гипер- 
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Рис. 6. Схема патогенеза инфаркта миокарда по А. Л. Мясникову 
(Из книги А. Л. Мясникова «Гипертоническая болезнь и атеросклероз, 


М., 1965) 
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‚тонической болезни. Повышенная сосудистая понацаен 
особенно в микроциркуляторном русле, важна с 
ния присущей последнему : функциональной 
обеспечить гемодинамический и метаболически 
тканей. Образование интрамуральных гематом, белково-фи 
риноидное пропитывание стенок, особенно СоОтветственн, 
бляшкам, повышенная сосудистая проницаемость, способсть ь 
прогрессированию коронарного атеросклероза, могут ЯВАтЬ 
одним из факторов возникновения тромбоза венечных артерий 
сердца как заключительного этапа многообр азных структурно. 
функциональных и метаболических изменений в ее ар: 
териях, микроциркуляторном русле и миокарде (рис. 7). 
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миокарде прежде всего создается, Г 

субэндокардиальных слоях желудочков. Вместе с те» 

А. Несв (1970 кивает, что только дефицитом кислоро- 

да нельзя объяснить возникновение ни мелких, ни крупных 
очагов некроза. В клинике и эксперименте нет наблюдений, из 
которых бы следовало, что состояния, когда возникает дефи- 

ЦИТ кислорода ( анемия, коллапс или воздействие катехолами- 


42 








| 
ВЯ № 
с аа 














и обр 1 
ыы о 
ы м 

й У 








страненного некроза миокарда одинаково важны как сосуди-* 
стый, так и метаболический факторы, тесно связанные между 
собой и взаимообусловливающие друг друга. - 

Несомненно, что в редких случаях, когда ‘инфаркт миокар- 
да возникает при слабо выраженном атеросклерозе венечных 
артерий, отсутствии тромбоза и без полного закрытия просве- 
та артерии, необходимо изучать состояние дистальных отделов 
венечных артерий, артериол и капилляров. 


Е МозсНКо\И (1949) считает, что склероз капилляров — постоянный 
спутник общего атеросклеротического поражения сосудов, что отражается 
на обмене веществ. Это высказывание в полной мере относится к состоя- 
нию микроциркуляции миокарда при атеросклерозе коронарных артерий. 
Таким образом, при ишемической болезни сердца необходимо изучать всю 
сосудистую систему сердца, хотя наши методические возможности в отно- 
шении изучения микроциркуляции миокарда пока еще недостаточны. По 
данным Е. Е@\аг@з (1969), крупный трансмуральный инфаркт миокарда 
связан с окклюзией (обычно тромбом), тогда как при небольших оча- 
гах некроза (мелкоочаговый и субэндокардиальный инфаркт миокарда) 
окклюзия отсутствует. В настоящее время имеются клинико-анатомиче- 
ские подтверждения возможности развития коронаротромбоза при отсут- 
ствии атеросклероза венечных артерий (С. Защ, 1969). Моментами, 
особенно способствующими возникновению внутрисосудистого тромбоза, 
следует считать сочетание гиперкоагуляции крови вследствие уменьшения 
физиологических антикоагулянтов и угнетения фибринолиза при наруше- 
нии быстрой активации плазминогена и повышении содержания анти- 
плазминов быстрого действия. Такие изменения как раз и наблюдаются 
в выраженных стадиях гипертонической болезни и атеросклероза, когда 
наиболее часто возникает инфаркт миокарда. Следовательно, при атеро- 
склерозе и гипертонической болезни имеются благоприятные условия для 
возникновения внутрисосудистого тромбообразования вообще и для 
тромбообразования в венечных сосудах в частности, как со стороны со- 
судистой системы сердца (изменения сосудистой стенки, нарушение кро- 
вообращения), так и со стороны свертывающей и фибринолитической 
систем крови. Все это указывает на тесную связь атеро- и тромбогенеза, 
дает основание отводить внутрисосудистому тромбообразованию сущест- 
венную роль в патогенезе атеросклероза и его отдельных проявлений. По 
мнению А. И. Грицюк (1973), тромбы могут лизироваться не только при- 
жизненно, но и посмертно, особенно при внезапной смерти больных, ко- 
гда, как установлено, наблюдается резкое повышение фибринолиза. Это 
подтверждено Э. Ш. Халфеном с сотрудн. (1966). В свете отмеченных 
данных результаты патологоанатомических исследовании (частое отсутст- 
вие тромбов у умерших от инфаркта миокарда), проводимых не ранее, 
‘чем через 2 часа после смерти, вполне могут быть объяснены прижизнен- 
ным или посмертным лизисом тромбов. Болеее частое выявление тромбов 
при смерти больных через 2—3 суток после развития инфаркта миокарда 
по сравнению с ранними сроками связано, очевидно, с организацией 
тромба. Повышающаяся при жизни или после смерти фибринолитическая 
активность крови не в состоянии привести к олизису такого «старого» 
тромба. Свежеобразованные тромбы легко лизируются, тем более, что в 
этих случаях нет столь выраженного, как позже, истощения противосвер- 
тывающих механизмов крови. 


Основной и наиболее частой причиной обширного инфаркта 
миокарда считают коронаротромбоз. Это имеет не только тео- 
Ретическое, но и практическое значение, ибо предопределяет 
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Рис. 8. Причины и следствия закупорки сосудов (схема в модифика- 
ции Майера). Из книги Э. Перлик «Антикоагулянты». Л., 1965 
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Наряду с основными причинами коронарогенного некроза— 
крупноочагового инфаркта миокарда, возникающего на почве 
коронаротромбоза, окклюзии венечных сосудов, могут иметь 
значение и накопление в миокарде катехоламинов или наруше- 
ние электролитного баланса (метаболические некрозы), ау- 
тоиммунные повреждения вследствие реакции аутоантиген-ау- 
тоантитело, главным образом при развитии повторных ин- 
фарктов миокарда. К некоронарогенным теориям развития ин- 
фаркта миокарда близко примыкает теория ретроградного и 
асцендирующего  (прыгающего) тромбоза \. Воина 
(рис. 9). По этой теории первично под влиянием стресса или 
других вредных воздействий образуются диссеминированные 
множественные мелкие очаги некрозов вследствие недоста- 
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Рис. 9. Схема развития ретроградного и асцендирующего тромбоза 
(по Вотип@ из книги «Инфаркт миокарда». Под ред. проф. А. И. Гри- 
цюк. Здоров’я, Киев, 1973). В первично образующихся под влиянием 
стресса или других причин множественных мелких очагах некроза мыш- 
цы сердца за счет некроза стенок капилляров возникают пристеночные 
и окклюзирующие тромбы. Тромбоз вследствие замедления движения 
крови и завихрений над этим участком распространяется вверх на арте- 
риолы и более крупные сосуды. Полная окклюзия одного из этих сосудов 
вызывает некроз всего участка мышцы, который им снабжался, т. е. в 
возникает инфаркт миокарда. Допускается возможность развития прыга- 
ющего (асцендирующего) тромба вдали от некротизированого микро- 
участка миокарда. Тромб обтурирует сосуд и возникает инфаркт миокар- 

да. 


точного капиллярного кровоснабжения отдельных участков 
сердечной мышцы, что приводит к пристеночному, а затем и 
окклюзионному тромбозу. Тромбоз вследствие замедления 
движения ‘крови и завихрений над этим участком распростра- 
няется вверх на артериолы и даже крупные сосуды. 

Полная окклюзия одного из сосудов вызывает некроз всего 
участка мышцы сердца, который снабжался им, т. е. возникает 
инфаркт миокарда. Допускается также возможность развития 
асцендирующего тромба вдали от некротизированного микро- 
участка миокарда. Тромб обтурирует сосуд и возникает ин- 
Фаркт миокарда. 

Хотя теория асцендирующего тромбоза и не лишена недо- 
статков, она в определенной степени демонстрирует возмож- 
зость перехода микронекрозов различного происхождения в 
крупноочаговый инфаркт миокарда тромбогенного генеза. Та- 
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ротическим процессом венечных артерий, ‘мышечного напря- 
‘катехоламинов, стрессовых ситуа- 
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В возникновении тромба имеют значение теросклеротиче- 
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ной стадии образования тромба. Увеличение агрегации кровя- 
ных пастинок у больных инфарктом миокарда в отличие от 
здоровых лиц, наблюдается и принормальном содержании в 
крови биогенных аминов. Показано (В. А. Асосков, 1969) уко- 
рочение продолжительности жизни и агрегации пластинок у 
больных ОИМ. Все это играет определенную роль в усилении 
наклонности к тромбообразованию. Другим фактором, влияю- 
щим на тромбообразование, являются нарушения гемодинами- 
ки, в частности, замедление скорости кровотока, которые не- 
минуемо возникают в самих венечных артериях в связи с де- 
формацией сосудистой стенки, образованием в ней бляшек, 
неравномерно суживающих просвет, и другими изменениями. 
Решить вопрос, какой из этих факторов, способствующих 
тромбообразованию, является ведущим, затруднительно. Воз- 
можно, что в разных случаях может преобладать тот или 
другой фактор. 


Скоропостижная смерть от ишемической болезни сердца 
и значение некоторых факторов в ее наступлении 


Из общего числа лиц, умирающих от ИБС, около 75% поги- 
бают скоропостижно (Г. КиЦег а. о, 1966; Н. В. Баубинене, 
1972; Н. А. Мазур, 1972; В. А. Опалева-Стеганцева, 1973). 
Ряд авторов полагает, что за счет снижения больничной 
смертности (внедрение палат интенсивного наблюдения) 
смертность от ИБС может быть уменьшена всего на 2—34%. 
В то же время в отличие от постепенного угасания  сердеч- 
ной деятельности и дыхания (как, например, при длительной 
пипотензии различной этиологии) короткий период умирания 
при внезапной смерти в значительно большей степени позво- 
ляет рассчитывать на полное и стойкое восстановление всех 
жизненных функций организма при своевременном проведе- 
нии необходимых терапевтических мероприятий. 

Под термином «внезапная смерть» понимают неожиданно и 
быстро наступившую остановку кровообращения и дыхания 
различной этиологии. В настоящее время существуют убеди- 
тельные доказательства того, что основной причиной внезап- 
ной смерти является фибрилляция желудочков сердца. Не- 
смотря на то, что термин «внезапная смерть» был предложен 
еще в 1705 году Гапс1з1, до сих пор это понятие интерпрети- 
руется по-разному. Существует лишь одно общее представле- 
ние — «внезапная смерть» исключает смерть от насильствен- 
ных причин (травмы, асфиксии, отравления). Большинство 
понимает под внезапной мгновенную смерть, наступившую в 
течение нескольких минут или даже 24 часов от начала фа- 
тального заболевания. В ряде исследований срок наступлз- 
ния смерти вообще не указывается, а основным условием для 
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определения этого вида омерти считают наступление ен 
больницы. : 

В 1964 г. группой экспертов — патологоанатомов ел 
сердечно-сосудистых заболеваний ВОЗ впервые была ре 
принята попытка дать унифицированное определение внезат. 
ной смерти, согласно которому к таким случаям Относятся 
при которых смерть наступила неожиданно в течение 6 часов у 
ранее здорового человека или больного, находящегося в . 
летворительном состоянии. В 1970 г Интернациональный Ко. 
митет США предложил внезапной, неожиданной смертью счи. 
тать ненасильственную смерть, наступившую мгновенно или 
пределах 24 часов от начала острых симптомов. Однако это п 
сходные с ним определения не являются общепринятыми и <. 
поставление данных, публикуемых различными исследователя. 
ми, затруднительно. 

В отечественной литературе наиболее широко принят тер. 
МИН «<скоропостижная смерть», который в таком понимании 
практически идентичен термину «внезапная смерть». (Н.А. Ма- 
зур, Т. Е. Добротворская, 1973; и другие). Некоторые 
(М. И. Авдеев, 1959) предлагают различать эти поня- 
тия, считая основным отличием р. азницу в темпе развития изме- 


нений. Под внезапной смертью М. И. Авдеев (1959, 1966) по- 


нимает секундную или минутную смерть в результате острого 
расстройства сердечной деятельности, когда все явления, за- 
канчивающиеся смертью, развиваются действительно внезапно 
в течение короткого промежутка времени. При скоропостижной 
смерти развитие смертельного исхода может наблюдаться в 
течение десятков минут и ле появления первых 
симптомов заболевания. о, с нашей т Е г. 
ния, следующее деление. пная смерт == Е 
ет только темп р незапно на иж 
и совершенно здо й 


ипично п 


фоне кажущегося 
орового человека ИЛИ 


удовлетворительном состоянии. № находящегося в 
чие это лишь видимые, кажу нее И благополу- 
течения заболевания. «Здор ся атипизмом 
умирает» (Н. С. Бокариус, 1 о РопОСтижно не 
болевания вызывает подозр ВОЗ признаков за- 
насилия. Наиболее частой причиной скоропостих : 

людей, страдающих гипертонической болезнью нь 

розом, является нарушение коронарногокровообран 

нако морфологические признаки этих нарушений чения. з 
быстроту развития всех явлений, а следовательно и м ЧИТЫвая 
установить бывает чрезвычайно трудно. механизм 











Отсутствие единого определения и критериев диагностики 
В ( приводит к тому, что даже смерть от кардиогенного шока, тя- 
ЗЫд. & желой сердечной недостаточности, разрывов сердца, развив- 


Ни, шихся через много часов от начала заболевания, некоторые ав- 
“Но торы трактуют как случаи внезапной смерти. 

ху 

ба Внезапная смерть является одной из важных проблем современной 


0я с арт В США из 1,2 млн. умирающих ежегодно от сердечно-сосу- 
аль, дистых заболеваний около 10% лиц моложе 65 лет (195 тыс. человек) 
Ч, погибают внезапно до поступления в стационар. 


ты По данным Центра по изучению эпидемиологии и патологии атеро- 
венно ‚' склероза (Москва), в Советском Союзе скоропостижная смерть от коро- 
дн \, нарной недостаточности наблюдается значительно чаще, чем  нескоропос- 
а, тижная. Так, из всех мужчин, умерших от коронарной недостаточности в 
ЯТЫМИ разные сроки, внезапная остановка сердца в первые минуты или часы 
ледо ’ после появления симптомов стенокардии наблюдалась у 98% в возрасте 
3 30—39 лет, у 83$ — в 40—49 лет и 79% в 50—59 лет Почти такой же 
высокий процент внезапной смерти был отмечен среди женщин (от 63 до 


п ‚ 83% в разных возрастных труппах — В. А. Опалева-Стеганцева, 
РИН" С. |1. Вебер, 1968). 


й По данным вскрытий, проведенных в трех странах (результаты пато- 
БУ. (Н.А логоанатомического исследования ВОЗ в Мальмё, Праге и Ялте), ише- 
Нек Мическая болезнь сердца явилась причиной смерти 77% мужчин и 50% 
‘ женщин в возрасте 40—59 лет, у которых смерть наступила в 
› ЭТИ И течение 6 часов после появления клинических симптомов. Свежий ин- 
лзвитияи Фаркт миокарда был обнаружен у 28% мужчин и 13% женщин. 
50. 1980) (ВОЗ, 19). 
тат ры Обзор существующей литературы показывает, что леталь- 
ность от острой ишемической ‘болезни сердца наиболее высока 
в первые 24 часа после появления симптомов и что более чем 
‚„( ОДНа треть всех смертельных исходов наступает в течение пер- 
оропои" вого часа. 

(Скоропостижная смерть от острой ишемической болезни 
сердца чаще наступает при той или иной степени выраженно- 
сти атеросклерюза с преимущественным поражением коронар- 
ных артерий, инфаркте миокарда, наличии постинфарктных 
рубцов и кардиосклероза различной давности. Все это свиде- 
тельствует о том, что к моменту наступления смерти у больно- 
го имела место скрыто протекающая хроническая ишемиче- 
ская болезнь сердца, иногда с нечетко выраженными клиниче- 
скими проявлениями в виде стенокардии, в ряде случаев— 
бессимптомным течением. 

Многие аспекты проблемы скоропостижной смерти при 
ИБС могут быть исследованы лишь с помощью специальной 
программы, предусматривающей эпидемиологический подход 
к изучению определенных клинических, биохимических и пато- 

















рой в морфологических показателей. Основой для получения этих 
3 пр #; данных может служить программа регистров инфаркта мио- 

1р 1” Карда. Частота скоропостижной смерти поданным исследова- 
у и {!| ний, выполненных по программе регистров инфаркта миокар- 
. ий и) да, наиболее достоверна и составляет около 1/2 (41—45%) об- 
о . 
ий й м 





щего числа умерших в недельный срок от начал 
ИБС. Результаты объединенного эпидемиологического 
дования, проведенного в США (1970) показывают, что 
25$ мужчин, заболевших инфарктом миокарда, умирают .№ 
чение первых 3 часов, а еще 20$ — на протяжении года, П. 
данным регистра инфаркта миокарда около 20% всех заболь:. 
ших острым инфарктом умирают скоропостижно. Четко ВЫЯВ. 
ляется, что скоропостижная смерть в нескольк 


Оо раз чаще на. 
ступает ‘у мужчин, чем у женщин и резко учащается с Возрас. 


том, особенно у мужчин в конце 5-го—начале 6-го Десятиле. 
тий жизни. В то же время, по данным Е. Е. Матовой (1968), 
относительная частота скоропостижной смерти при возникно. 
вении приступа ОКН, заканчивающегося летальным исходом, 
значительно выше у лиц более молодого возраста. Большинст. 

во скоропостижно умерших (75—82) погибает вне стациона. 

ров. 

По данным многочисленных авторов, около 70—80% всех 
случаев внезапной остановки сердца связаны с сердечно-сосу- № ‘те 
дистыми заболеваниями, в основном с острой коронарной не- Е. И 
достаточностью. 

Как известно, скоропостижная смерть может наступить в 
любой обстановке — дома, на улице, во время сна и работы, 
иногда без видимых причин иногда при физическом илиуист- 
венном напряжении, эмоциональном возбуждении, а также 
под влиянием сильного механического раздражения рефлекс ых 
генных зон. Согласно клиническим и секционным наблюдени- ь 
ям, случаи скоропостижной смерти имеют некоторую тенде- 


цию учащаться в осенне-зимний период, реже встречаясь ве 
ной и летом. 


Очень трудно определить характер и частоту продромал?- 
ных симптомов у большинства умерших из-за быстроты на- 
ступления летального исхода. Однако тем не менее, около | 
умерших в среднем за 2 недели до смерти обращаются К 
врачу и лишь у 20—29% скоропостижная смерть является 
первым проявлением ИБС. 

Проспективными наблюдениями доказывается, что практи- 
чески все скоропостижно умершие при антемортальном обсле. 
довании имели отклонения от нормы (В. М. СШапо а. о, 
1970) в виде ИБС, факторов риска ее развития (гипертонии, 
гиперхолестеринемии, диабета) и существенных изменений 
на ЭКГ), нарушения ритма, проводимости, изменений конеч- 
ной части желудочкового комплекса, патологического откло- 
нения электрической оси влево, патологического зубца ВЕ 
признаков гипертрофии левого желудочка). 

В случаях скоропостижной смерти от атеросклероза 
ных артерий, по данным Н. М. Дементьевой (1974), вы 
2 темпа умирания: 1) внезапное наступление смерти ( 


а заболев 


Оражения 


Венеч- 
ЯВЛень 
или «се- 
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кундная смерть» поГерингу)—настолько быстрое, что больной 
нередко падает как подкошенный, не успев сказать ни слова, 
или же успевает сообщить о появившемся плохом самочувст- 
вии и тут же умирает; 2) замедленное умирание, характери- 
зуемое наличием предсмертных симптомов различной про- 
должительности—от десятков минут до десятков часов. И 
тот и другой темпы умирания наблюдаются как при атеро- 
склерозе с клиническими проявлениями, так и при бессим- 
птомном его развитии. 

Морфологические изменения в коронарных артериях и мио- 
карде у внезапно умерших весьма вариабельны, они могут 
быть невыраженными или проявляться грубыми изменениями 
(резким стенозом или даже окклюзией коронарных артерий и 
постынфарктными рубцами в миокарде). Все это создает ус- 
ловия, при которых очень трудно определить значение морфо- 
логического фактора в наступлении внезапной смерти. Поэто- 
му, как пишет 7. Етегу (1962), «очень легко описывать пора- 
жения, с какими умер больной, но весьма трудно решать, от- 
чего он умер». 

Данные большинства исследователей свидетельствуют о 
том, что наступление внезапной смерти зависит не только, а 
возможно и не в такой мере, как можно было бы ожидать от 
площади поражения коронарных артерий. Несмотря на от- 
сутствие единых критериев диагностики скоропостижной 
смерти, сопоставление результатов ряда исследований по3- 
воляет считать, что тромбозы коронарных артерий в более 
ранние сроки после начала приступа в общем отмечаются 
реже, чем у умерших с развившимся некрозом в миокарде, 
т. е. условия, способствующие процессу тромбообразования, 
чаще возникают с увеличением сроков от начала заболева- 
ния до момента смерти. 

Характер морфологических изменений в миокарде при ско- 
ропостижной смерти зависит от продолжительности периода, 
прошедшего от начала приступа ОКН до момента смерти. При 
летальном исходе в первые несколько часов после возникнове- 
ния ОКН макроскопические изменения, как правило, отсутст- 
вуют. При микроскопическом исследовании могут выявляться 

регионарные расстройства кровообращения типа стаза, плаз- 
моррагий, очаговых кровоизлияний, очагов повреждения мы- 
печных волокон в виде дискоидного распада, фрагментации и 
фуксинофильной дегенерации. Однако эти изменения неспеци- 
фичны и встречаются при гипоксиях различного генеза, нару- 
шениях мозгового кровообращения, сахарном диабете, а посе- 
му не могут быть изпользованы для доказательства причины 
смерти без учета прижизненных наблюдений. Однако исполъ- 
зование дополнительных, в частности лабораторных, методоз и 
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В эти сроки позволяет констатировать специфические или, по 
краиней мере, характерные изменения. 

При прочих равных условиях оказывается, что в отдельные 
периоды смертность сердечно-сосудистых больных резко воз- 
растает. Характерна сезонность осложнений сердечно-сосуди- 
стых заболеваний. В частности, общая смертность населения, 
доля в которой сердечно-сосудистых болезней составляет око- 
ло 50%, оказывается на 50% больше в январе, чем в августе 
или сентябре. Это значит, что в определенные сезоны года к 
постоянно действующим социально-бытовым условиям жизни 
человека присоединяются дополнительные факторы внешней 
среды. Есть основания полагать, что эти факторы имеют при- 
родный, возможно, даже космический характер. Разница 
смертности в основном за счет сердечно-сосудистых заболева- 

ний в годы с различным уровнем активности солнца достига- 
ет по Союзу в целом примерно полмиллиона. 

Нередко скоропостижная смерть людей наступает в состоя- 
нии полного покоя, казалось ‘бы без всяких видимых причин, 
хотя при вскрытии умерших обнаруживаются глубокие анато- 
мические нарушения в мышце сердца и сосудах, свидетельст- 
вующие об определенной «подготовленности» организма к ка- 
тастрофе. Окончательный же «толчок» к ней зачастую остает- 
ся неизвестным, как неясны и причины сравнительной одномо- 
ментности сердечно-сосудистых катастроф, создающих впечат- 
ление «эпидемии» инфарктов миокарда или ‘инсультов. В од- 
ну из таких вспышек инфарктов в 1968 г. в Ленинграде было 
отмечено (Л. А. Вительс и Б.А.Рывкин), что за одну пяти- 
дневку конца января—начала февраля зарегистрировано сто- 
лько же инфарктов, сколько их обычно наблюдалось за месяц. 
Более того, основная масса осложнений возникла за один день 
—98 января. Оказалось, что при прочих сравнительно близких 
характеристиках ( погода, настроение, семейные неурядицы, 
быт больных и т. д.) именно 28 января к центру. Солнца пе- 
редвинулась мощная группа солнечных пятен. Природа сол- 
речного агента оставалась неясной до самого последнего вре- 
мени. Однако было замечено, что за сутки с 27 по 28 января 
поток радиоизлучений увеличился по частоте 1000 мгГц в 
21 раз, а по частоте 20 мпГи—в 99 раз. За десять лет отпрел- 

шествующего максимума солнечной активности (при 11-летнем 

цикле) такого подъема не встретилось ни разу. При сравнении 
графиков частоты инфарктов и интенсивности радиоизлуче: 

ния было видно, что их скачки совпадают по времени и 27 

января и 1 февраля, коэффициент корреляции оказался впол- 

не надежным—0,86. Возможно, что непосредственная причи- 
на инфарктов и инсультов в другом, а пик радиоизлученяя 
лишь совпадает с ними во времени. Но он может служить 
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сигналом, предупреждающим об опасности, его можно ис- 
пользовать для профилактики скоропостижной смерти. 


Все изменения погоды, с соответстующими им колебания- 
ми атмосферного давления, температуры и влажности возду- 
ха, приводят к сдвигам так называемой «зоны комфорта» чело- 
веческого организма. Кроме того, нарушаются сложные реф- 
лекторные акты, лежащие в основе взаимодействия организма 
и внешней среды. Так, регулирующие влияния нервной систе- 
мы осуществляются через комплекс различных гормонов, в ос- 
новном, коры надпочечников. Изменения содержания в сердеч- 
ной мышце некоторых электролитов (калий, натрий) и гормо- 
нов способствуют нарушениям обмена и образованию на этой 
почве некрозов миокарда. Однако большинство поражений 
сердца зависит от недостаточного поступления кислорода и пи- 
тательных веществ к мышце сердца. Выявлена взаимосвязь 
между обострениями некоторых соматических заболеваний в 
отдельные сезоны года и изменением физиологических и био- 
химических параметров, особенно содержанием гормонов ко- 
ры надпочечников. Доказано, что уровень артериального дав- 
ления у людей повышается в осенне-зимний период и снижает- 
ся в весенне-летний. Это существенно отражается на характе- 
ре гипертензивных реакций организма в разное время года. 
Зимний период оказался наиболее неблагоприятным в отноше- 
нии возникновения и обострения гипертонической болезни. На- 
иболее угрожаемым сезоном для больных коронарной бо- 
лезнью оказалась осень. С. С. Барац (1961) указывает на 
ухудшение течения гипертонической болезни в зимний и весен- 
ний периоды в связи с неустойчивостью метеорологических 
факторов. В это же время, как правило, учащаются воз- 
никновение инфаркта миокарда и разрывы сердца (в опре- 
деленных географических зонах). 

Отмечено также, что число инфарктов миокарда и присту- 
пов стенокардии в дни с повышенными солнечно-матнитными 
характеристиками на 20% больше, чем в солнечно-спокойные 
дни. Коэффициент корреляции между динамикой солнечной ак- 
тивности и важнейших сердечно-сосудистых заболеваний, со- 
ставляет, согласно данным К. Р. Седова и Н. Н. Королевой 
(1966, 1967), более 0,7. В. П. Десятов (1969) считает, что ме- 
ханизм смертельных исходов сердечно-сосудистых заболева- 
ний связан с раздражением электромагнитным импульсом 
центра блуждающего нерва, контролирующего деятельность 
сердца. 

С резкими изменениями погоды совпадает не только ухуд- 
шение общего состояния больного, но и момент смерти. Так, по 
данным В. В. Пежарской (1959), скоропостижная смерть боль- 
чых с заболеваниями сердечно-сосудистой системы совпадает с 
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резкими колебаниями барометризнао На и темпера. 
туры воздуха и с одновременный зи ее. В 
явлениями (туман, снег, дождь, а и др.). По Мне. 
нию автора, основную роль в этом играет более трудная прис. 
пособляемость организма больного к измененным метеороло. 
гическим условиям. Что касается времени суток, когда случаи 
скоропостижной смерти встречаются наиболее часто, то по 
мнению различных авторов, это либо утренние часы, наибольь 
опасные вследствие нагрузки на сердце, либо ночное время. 
Более высокая летальность (поданным А.П. Попова, 1996, на. 
блюдается между 5 и 6 часами, наименьшая в 1—2 часа) в ут. 
ренние часы объясняется снижением биотонуса и активности 
ряда функций, урежением дыхания и сердцебиения, снижени- 
ем уровня артериального давления, ослаблением интенсив. 
ности обмена веществ. Эти изменения, как и нарушение го- 
меостаза, могут быть связаны с усилением тонуса блужадаю- 
щих нервов под влиянием накопившейся в организме угле- 
кислоты и с понижением окислительных процессов во время 
сна (В. А. Неговский, 1971). 

Увеличение количества больных с острыми сердечно-сосу- 
дистыми заболеваниями и случаев смерти от инфаркта мио- 
карда в ночное время (М. Д. Тушинский, 1959) объясняется 
большей утомляемостью организма к концу дня и повышени- 
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адаптационных систем. Интересна отмеченная особенность: 
вероятность развития ОИМ в вечернее время характерна 
для пожилых людей (как мужчин, так и женщин), а ночью 
для более молодых людей. 


Значение алкогольной интоксикации 
в развитии ишемической болезни сердца 
и наступлении смерти от нее 


Алкогольная интоксикация, даже при слабо выраженных 
атеросклеротических изменениях венечных сосудов, может 
вызвать глубокую ишемию миокарда, вплоть до его некроза 
(К. Р. Седов, 1969; С. М. Плисский, 1969). Известно, что У 
лиц, находящихся в состоянии алкогольного опьянения раз- 
личной степени, даже без существенных атеросклеротических 
изменений венечных сосудов, могут возникать мерцательная 
аритмия, инфаркт миокарда или другие формы острой коро- 
нарной недостаточности, приводящие к смерти (А. С. Франк, 
1961; Т. М.Эфендиев, 1966; Р. И. Микунис и А. М. Скупник, 
1970; В. М. Павлов с соавт., 1972). 

Развитием этих изменений Б. В. Ильинский (1960), 
Т. Добжанский (1973) и другие объясняют значительное 
число смертей алкоголиков в молодом возрасте, а относитель- 
но неболшая выраженность атеросклеротического процесса 
в венечных сосудах связывается сих недожитием. В.Грабов- 
ская-Щербова (1926), наблюдая в эксперименте лишь крат 
ковременное расширение сосудов под влиянием алкоголя, 
объясняла возникновение атеросклероза у хронических алко- 
толиков сосудистой дистонией с наклонностью к спазмам и 
повышенной проницаемостью сосудистых стенок. Другие ис- 
следователи связывали наклонность к сосудистым спазмам 
при алкогольной интоксикации с сенсибилизирующим дей- 
ствием алкоголя на сосудистую стенку. В первую очередь 
поражаются сосуды мелкого и среднего калибра (А.Я. Дани- 
левский, 1993; Р. Влассак, 1923; Н. Н. Дивногорская, 1960; 
Н. И. Репетун, 1961; О. Б. Мазикова (1954, 1958), отмечая 
повышение проницаемсоти стенок кровеносных сосудов при 
остром, в первую очередь токсическом, воздействии этилово- 
го алкоголя, связывала развитие атеросклероза у хрониче- 
ских алкоголиков со склеротическими изменениями стенок 
сосудов, как последствиями многократных нарушений прони- 
цаемости. М. О. Магомедова (1963), анализируя результаты 
вскрытий скоропостижно умерших хронических алкоголиков, 
в 92.7% случаев обнаружила атеросклеротические изменения 
венечных сосудов, причем более чем в трети случаев (34,5%) 
был выраженный атероматоз со значительным сужением про- 
света. в-том числе и у лиц в возрасте моложе 30 лет. Также 
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как и Я. Л. Рапопорт (1935), она А и ус. 
ление атеросклеротических изменен р стар. 
и. роль в наступлении смерти у ие . 
коголиков и лиц, длительно употреблявших, небольшие коль. 
чества алкоголя, играет состояние сердечной мышцы, дистро. 
фические и склеротические изменения в которой также ВЫЗЫ. 
ваются алкогольной интоксикацией. 

С хроническим воздействием алкоголя связывают возник. 
новение одной из разновидностей кардиомиопатии (А. А. Кед. 
ров, 1963; М. И. Теодори, 1965, 1968, 1972). Для нее харак. 
терны гипертрофия мышцы сердца, преимущественно за счет 
левого желудочка, мышечная атрофия, дистрофическое ОЖи. 
рение. Но остается неясным, в какой мере эти поражения 
миокарда являются результатом непосредственного действия 
молекул этанола или продуктов их распада на мышцу серд. 


ца, а в какой— следствием нарушений межуточного обмена 
и белково-витаминной 


недостаточности (С. $. А|ехапаег, 
1966). 


считает, что повреждающее влия- 
ние алкоголя на миокард двояко: во-первых, за счет непо- 
средственного действия ал ли его дериватов \(ацет- 
структуры миокарда; во- 
вторых, несбалансированное пит 


: й, в частности 
сердий. 


А. А. Кедров (' 
тельного воздейст 


› Мерцание пред- 


нос- 
руктур и повышенной прони- 
цаемости и как результат — дистрофические, некробиотиче- 
ские и некротические изменения мышеч 
'5 развитии 


тываю 
истемах крови, вель р 

ту сосудистых тромбозов которые могут ть ат го 
ми, так и вторичными развиваясь вслед за и ервичны- 
ми кровоизлияниями 


му, так З 
просвета со Же как 
(Е. В. Авдеева, 1968, 1971, 1972. пВя склерозе его 
В. м. анченко, 1970). н `“ачабели 1970 
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обращения после приемов алкоголя, даже при отсутствии за- 
болеваний и повреждений, большинство судебных медиков, 
так же как и клиницистов-кардиологов, придают алкоголю 
роль разрешающего фактора в этиологии и патогенезе скоро- 
постижной смерти (А. В. Алякритская, 1961; Н. И. Репетун, 
1961, 1970; В. И. Коленова, 1968: В. А. Опалева-Стеганцева, 
1970, Г. Е. Каландадзе, 1971: Е. В. Авдеева, 1968—1972). По 
мнению Х. Е!ве! (1968), Е. Взспог и Н. Кейвасб (1969), в 
подобных случаях поражения внутренних органов снижают 
резистентность организма к алкоголю, что и обусловливает 
смертельный исход. 
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Глава 


ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ ПРИ 


ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 


М орфологические проявления Различных вариантов ИБС 

имеют много общего. Прежде всего, в основе ИХ Всех 
лежат различные степени выраженности атеросклеротиче. 
ских изменений венечных ар острые измене. 
ыявлены обще. 


сильственной смерти 
могут помочь в установлении конкретного варианта ИБС в 
каждом случае. Ниже приводится ха 

гических изменений, общи 


вается на некоторые из п 
ностей. 


ронарной недостаточности 
Л. А. Мясников и В. И. Метелица (1974) 
патофизиологическим особенностям и 

знакам 3 группы больных х 


: группе отнесены 
больные, у которых в патогенезе хронической ИБ дущую 
Роль играют нарушения неирогуморальной Регуляции Коро. 
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Талица | 


Ч ЕС Патофизиологическая характеристика трех групп больных хронической 
| ишемической болезнью сердца ‘(по Л: А. Мясникову 
и В. И. Метелице, 1974) 


_ А рр м = 








Г группа И группа ПГ группа 
` Признаки коронарно- локальные коронарная 
ман : метаболическая коронарные несостоятель- 
< Тов | дизадаптация стенозы ность 

6 и, _ о 
ОСКле" 
рые ро Атеросклероз Начальные яв- Ограничен- Распростра- 

@ к коронарных ар- ления ное сужение |ненный сте- 
лены п терий или окклюзия |нозирующий 
ГОЛ Е Ангиоспазм в Возможен Возможен Невозможен 

КО 0% крупных ветвях 
ровать та Коронарная Недостаточная Недостаточ- Максималь- 
рда, ху коллатеральная (функционально |ная в пора- |Но развита 
О мы ^ <еть неактивная) женном участ- 

у ЧН ке 
окта мнон Расширитель- Нормальный Недостаточ- Недостаточ- 
- ’ ный резерв коро- ный в пора- |ный 
ерченная “ нарных сосудов женном участ- 
спользова ке 
> АллНениЯ Характер ме- Аэробный В основном Аэробный и 
атрудне ь ы 

^^”  таболизма мио- аэробный анаэробный 
стенока карда 
не толь 
ниям ‚(Ш нарного кровообращения, а в патогенезе приступа стенокар- 
С ЬКО 0601 дии, возможно, оюпазм коронарных артерий ‘(А. В. Смольян- 
ол ти ников, Т. А. Наддачина, 1963; Л. Т. Лысенко, 1969; А. М. Тру- 
сме] ест бецкой, 1970). Такие больные могут страдать коронарным 
мест №" атеросклерозом любой стадии (по классификации А. Л. Мяс- 
‚лески в никова, 1958). Все же для этой группы наиболее характерна 
иск и коронарно-метаболическая дизадаптация функционального 


нной В порядка. Клинически у таких больных определяется стено- 
та кардия напряжения (приступы возникают при чрезвычайных 
: 08 физических Условиях, особенно часто — стенокардия при 
нервно-психических перегрузках). 

К ИП группе авторами отнесены больные со значительным 
поражением коронарных артерий атеросклерозом. Патоге- 
нетическая роль ангиоспазма В коронарной системе представ- 
ляется здесь второстепенной или даже практически невоз- 
можной, имеют значение в основном нейро-гуморальные на- 
рушения, ведущие к первичным метаболическим изменениям 
в миокарде, которые вторично вызывают коронарную недо- 
статочность, проявляющуюся в виде ангинозного приступа, 
аритмии или приступов смешанного типа. Эту группу харак- 
теризуют локальные стенозы в одной или нескольких ветвях 
венечных артерий, что нередко подтверждается данными ко- 
Ронарографии. Больные этой группы преимущественно сред- 
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Таблица, 


больных хронической 
актеристика трех групп 
кой вы сердца (по Л. А. Мясникову 

= и В. И. Метелице, 1974) 

























Г грунпа 


коронарно- 
А: м. 
| дизадаптация 
| Возраст Чаще молодой 
Л больных 
| Продолжи- Небольшая 
| тельность за- 
1 болевания 
| Стенокардия Напряжения, 
непостоянная, 
эмоциональная 
й (обычно при 
7 стрессе) 
Перенесен- Возможен (ред- 
ный инфаркт ко) 
} миокарда 


ЭКГ в покое Нормальная 

| или признаки 

| перенесенного 

| инфаркта 
Толерант- Нормальная 

ность к на- 

| грузкам 

| Велоэрго- Могут выявля- 


метрия и по- 
добные пробы 
} с нагрузками 


ться ишемические 
изменения при 
субмаксимальной 
и максимальной 
нагрузке (не обя- 
\зательно) 


Коронаро- Нет выражен- 
графические ных поражений 
данные 





Но | М И - 


——_—_—__ = —— 





Г группа Ш группа 
локальные коронарная 
коронарные несостоятель- 

стенозы ность 

Преимущест- Средний и 
венно средний и преимуществен- 
пожилой но пожилой 

От нескольких Обычно 
месяцев до не- большая 
скольких лет 

Напряжения Напряжения и 
(часто); напря- покоя (почти по: 
жения и покоя стоянно) 


(редко) 


Возможно 


Периодически 
или постоянно 
изменена 


Часто снижена 


Часто выяв- 
ляются ишемиче- 
ские изменения 
при . субмакси- 
мальных и мень- 
ших нагрузках 


Окклюзия или 
ограниченный сте- 







Часто повтор- 
ные крупно- или 
мелкоочаговые 
изменения в раз- 
личных отделах 
миокарда 
Обычно значи- 
тельно изменена 


Резко снижена 


Всегда выявля- 
ются ишемиче- 
ские изменения 
при ограниченных 
нагрузках 


Распространен- 









С. ь .* 
Капболее 1% 
ОКИ очных 
хоовонзлияния, 
слероические 

тиалиноз стеной 
ыдевливанием 















НЫЙ стенозиру- 
ющий процесс в 
основных коро- 
нарных ветвях 


ноз 

(>75% просве- 

та) одной основ- 
ной артерии или 
нескольких ко о- 
нарных ветвей. 


зание на перенесенный инфаркт миокарда 
Ш-ю группу составляют больные с Упорными и тяж 
елы- 
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ми клиническими проявлениями коронарной недостаточности. 
Обычно у них имеется распространенный стенозирующий 
атеросклероз всех трех основных коронарных артерий. Мож- 
но говорить о почти полной коронарной несостоятельности. 
Даже небольшая физическая или психо-эмоциональная на- 
грузка вызывает у них приступ стенокардии или его экви- 
валенты, часто приступы стенокардии напряжения, сердечной 
астмы. Нередко возникают повторные мелко- или крупно- 
очаговые изменения в различных отделах миокарда. 


Острая коронарная недостаточность 


Анализ возможных причин ОКН и скоропостижной смер- 
ти от нее показывает, что они могут наступать при самых 
различных морфологических изменениях в венечных арте- 
риях и миокарде, а также на фоне различных процессов, 
способных вызывать изменения гормонального баланса и 
динамики биохимических свойств всего организма и миокар- 
да (рис. 4, 7, стр. 48, 51). 

Наиболее частыми морфологическими изменениями при 
ОКН в венечных артериях являются белковое пропитывание, 
кровоизлияния, стазы в сосудах, снабжающих кровью атеро- 
склеротические бляшки, их плазматическое пропитывание и 
гиалиноз стенок, периваскулярный отек, разрывы бляшек с 
выдавливанием атероматозных масс в просвет, реже свежие, 
обычно пристеночные, тромбы (А. В. Смольянников и 
Т. А. Наддачина, 1963; А. В. Смольянников., Т. А. Наддачина 
и Б. С. Свадковский, 1966). Микроскопически при смерти от 
ОКН отмечают увеличение размеров и веса сердца, прежде 
всего за счет отека, миокард дряблый, в расширенных поло- 
стях жидкая кровь или рыхлые красные свертки. То же са- 
мое часто отмечают при внезапной смерти хронических алко- 
голиков '(Г. КиПег а. оф, 1966). 

При ранних стадиях ОКН мышца сердца неравномерного 
кровенаполнения, что может быть связано как с очаговыми 
расстройствами кровообращения, так и с развивающимся 
инфарктом или участками «повреждений» и жировой дистро- 
фии. К концу первых суток становятся видимыми очаги омер- 
твения, ранее всего в субэндокардиальных отделах левого 
желудочка и перегородке сердца, трабекулярных и папил- 
лярных мышцах. При микроскопическом исследовании в пер- 
вые часы от начала приступа обнаруживаются расстройства 
кровообращения в виде резкого наполнения вен кровью, 
участков престаза и стаза в капиллярах, кровоизлияний как 
во внутренние слои стенки сосудов, так и интрамуральных. 
Характерны отек стромы миокарда, огрубение аргирофиль- 
ного каркаса, иногда с явлениями его фрагментации или ли- 
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зиса. В мелких интрамуральных артериях ‚мышечног 
интима набухает за счет скоплений богатой белком ЖИДКО. 
сти, вдается в просвет в виде «подушек». В мышечных волок. 
нах почти постоянно отмечается фрагментация, признаки нь. 
кробиоза в виде неравномерной окрашиваемости волокон, 
подчеркнутой фибриллярности, усиления поперечной исчер. 
ченности. Затем появляются очаги дискоидного распада, а 
через 5—6 часов гистохимически выявляется очаговая фукси- 
нофильная дегенерация мышечных волокон. 


9 типа 


Морфологические изменения, наблюдающиеся при острой коронарной 
недостаточности, обнаруживаются как в венечных артериях, таки в 
мышце сердца. В стенках венечных артерий и их эпикардиальных ветвях 
разного калибра наблюдаются белковое пропитывание (плазморрагия), 
кровоизлияния, стазы в сосудах, снабжающих кровью атеросклеротиче- 
ские бляшки, плазматическое пропитывание и гиалиноз стенок этих со- 
судов, периваскулярный отек, а часто и разрывы бляшек, выдавливание из 
них атероматозных масс в просвет, свежие, обычно пристеночные тромбы. 

При белковом пропитывании в интиме венечных артерий  гомогенные 
или зернистые глыбчатые массы, интенсивно окрашивающиеся гематокси. а, 
лином в ярко или серо-розовый цвет, пикрофуксином в желтый, иногда ке 
дающие положительную реакцию на фибрин. Они обнаруживаются в суб- о КОТО 
эндотелиальных отделах неизмененной интимы, в покрышке атеросклеро- 
тических бляшек. Нередко непосредственно под эндотелием, реже в толще 
бляшек в стенке атером и в соединительной ткани на месте организован- 


ем белков отмечен отек, дистрофические 


каневых элементов, в зоне пропитывания 
выражающиеся в разрыхлении, гомогенизации, набухании коллагеновых 


волокон, принимающих вид широких лент. Величина и локализация кро- 


нки артерий неодинаковы. Они могут оыт связ 
ь А Ъ вязаны с 
диапедезом эритроцитов из просветов артерий 


или мелких сосудов атеро- 
склеротических бляшек, расположенных в стенке крупной артерии реже 
из уаза уазогит, чаще кровоизлияния мелкь ь ‚ ре? 
^ ие и располагаются в тлубо- 
ких отделах бляшек ‚но могут быть крупными и располагаться в ерх: 
ностных слоях и толще бляшки,в атеромах и адвентиции кру поверх 
судов. Нередко кровоизлияния сочетаются с плазморрагиями п со- 
крыши бляшек и расслоением ее, что связывается с механическ разрывом 
ждением сосудистой стенки при спазме магистральной артерия В повре- 
: Ы 
образованных сосудах бляшек наблюдаются явления ди ее в 
выражающиеся в резком расширении просвета Е стаза, 
эритроцитами в одних участках, и в спадении—в других. забитого 
Е кровоизлияниями. П У "'х, сочетающиеся с 
поривасанаеиит КР ной а злениях дистонии вокруг 
судов отмечен отек соединительной ткани, в образующихся ячейках 
широкопетлистои сети расположены гомогенные массы, представляющих 
богатую белком отечную жидкость. В стенках сосудов бляшек и в ы а 
низованных тромбах гиалиноз, за счет чего стенки сосудов И - 
гомогенные, стекловидные. Часто в гиалиновых массах пределе тЫ, 
пылевидное ожирение В других участках ЭТИХ сосудов — А тся 
стенок, пропитывание их плазменными белками, что сУживает Ухание 
вос да’ вокруг него растекающиеся кольца белковой жидкости 
уда, еакции со стороны адвентиции. Нередко происходит ; 
точной р фибриноидный некроз. Стенка при этом представлена 
Е > й без ядер, иногда в неи оонаруживается 
или аморфной массой ‚ фу 
‹ обнаруживаются надрывы и расслоения изу 
отдельных случаях итроцитов в ее толще с образованием мМикрось те 
Иен и интрамуральной гематомы, тогда со ко 
ской ложной аневризмы илР ) 
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адвентициальных элементов отмечена репаративная клеточная реакция, 
свидетельствующая об определенной давности процесса; как правило, 
упомянутые изменения комбинируются одно с другими. В зоне описанных 
свежих изменений в сосудистых стенках встречаются множественные 
отложения гемосидерина, документирующие бывшие в этих участках 
кровоизлияния. Склеротические изменения стенок новообразованных со- 
судов рассматривают как результат повышенной проницаемости сосу- 
дистых стенок в связи с функциональными расстройствами венечного кро- 
вообращения в виде ангиоспазмов. Ангиоспазм можно объяснить и меха- 
ническим повреждением сосудистой стенки: разрыв крыши бляшек, вы- 
давливание содержимого атером в просвет сосудов, а также нарушением 
кровообращения в мелких сосудах бляшки. Обнаружение свежих плазмо- 
ррагий, кровоизлияний, фибриноидного некроза и превращения стенок 
новообразованных сосудов является единственным признаком, докумен- 
тирующим смерть от острой коронарной недостаточности. Эти же изме- 
нения во многих случаях, когда больной переживает первые часы при- 
ступа ОКН являются одной из причин коронаротромбоза, т. к. вызывают 
повреждение эндотелиального покрова, сочетающееся с нарушением кро- 
вотока. Характерным для ОКН является поражение мелких артерий 
эпикарда, в которых нередко отмечается резкое утолщение интимы 
вследствие скопления в ней гомогенных или мелкозернистых масс белко- 
вой природы. При этом резко суживается просвет сосуда. Внутренняя 
эластическая мембрана оттесняется к периферии, извитость ее сглажи- 
вается. В некоторых сосудах белковая жидкость превращается в стекло- 
зидную массу, в зоне накопления которой стенка гомогенизирована, 
метахроматична, что свидетельствует о переходе плазматического пропи- 
тывания в гиалиноз, являясь показателем определенной давности процес- 
са, а, может быть, и свидетельством ранее перенесенных приступов ОКН. 
В венечных артериях у умерших при явлениях острой коронарной не- 
достаточности без образования инфаркта при атеросклерозе и чаще при 
гипертонической белезни обнаруживают надрывы атеросклеротических 
бляшек, плазматическое пропитывание стенок сосудов, мелкие интраму- 
ральные и периваскулярные кровоизлияния, как следствие нарушения 
сосудистой проницаемости. Также отмечены практическое расширение и 
стазы в мелких сосудах сердца, иногда их спазм, периваскулярный отек, 
свежие кровоизлияния, свежее белковое пропитывание венечных артерий 
я \аза уазогит, что может быть следствием ОКН, развившейся В ре- 
зультате сосудистых спазмов. При этом обнаруживается отек миокарда, 
явления раздражения, дистрофии и деструкции клеточных элементов интра- 
муральной нервной системы Дистрофические изменения, возникающие в 
миокарде при ОКН наряду с очатовыми некротическими процессами, 
могут быть различными по характеру: 1) Вакуольная дистрофия, вслед- 
ствие которой возможна коллагенизация аргирофильных волокон с обра- 
зованием рубцового поля, протекает на фоне отека мышечного волокна, 
обычно в субэндокардиальных отделах миокарда и В папиллярных 
мышцах. В начальных стадиях процесс может быть обратим, в тяжелых 
случаях клетка гибнет. Фокусный миолиз НОСИТ мелкоочаговый характер, 
возникает лизис мышечных волокон, которые гомогенизируются, набуха- 
ют, становятся оксифильными © нечеткой поперечной полосатостью, мо- 
жет наблюдаться растворение и исчезновение миофибрилл, ядра Долго 
сохраняются, лейкоцитарная реакция отсутствует. 2) Жировая дистро- 
фия — скопление в мышечных волокнах мелких капелек жира при сохра- 
ненных ядрах (в начальной стадии обратима, не вызывает существенных 
нарушений функции клетки). Вокруг очагов поражения возможна скуд- 
ная лейкоцитарная реакция. Дистрофия может быть диффузной и огра- 
ниченной, возникает как при острой, так и при хронической коронарной 
недостаточности. Первые признаки ее появляются через 20 минут после 
прекращения кровотока. При прогрессировании процесса на фоне дистро- 
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фических изменений возникают очаги ва: срренмуществен 
ются субэндокардиальные отделы И С ов 
ллярные и трабекуляные мышцы. Наряду с ди трофиче 
ся и некротические изменения. | 

Коагуляционный (гиалиновый) некроз приводит к 
фибрилл, структура волокон сохраняется, саркоплазма 
шей, поперечная исчерченность также сохраняется, ядра 
меняются, затем при гомогенизации волокон ядра сморщиваются и исче. 
зают. Реакция стромы незначительная, иногда паретически расширяются 
капилляры и венулы. Омертвевшие мышечные волокна подвергаются 
зернисто-глыбчатому распаду, дефекты заполняются рубцовой тканью, 
иногда возникает регенерация мышечных волокон, может быть обызве, 
ствление, иногда погибшие мышечные волокна не замещаются рубцовой 
тканью, происходит сдвигание соседних мышечных элементов. Процесс 
носит очаговый характер, убэндокардиальные 
отделы желудочков, трабекулярные и сосочковые МЫШЦЫ. 

ри развитии дистрофических изменений («пов 
нередко наблюдается поражение сосудистой систем 
ных изменений стенок мелких артерий, их набухания, вакуолизации 
эндотелия, его десквамации, белкового пропитывания мышечных волокон, 
их гомогенизации с последующим распадом и образованием очагов некро- 
за. Нередко отмечаются пролиферация эндомизиальных элементов, воз- 


базофильной  цито- 


) возникнуть рубцы 
периваскулярный склероз. Тесной зависимости 


Удов и миокарда нет. (С.В. Шестаков, В. С. Га- 
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случаях скоропостижной 


0. Так, по материалам 
Наддачиной (1960) свежие тромбы и тромбы с началь- 
е могут иметь значение 


я отмечены в 27%. Удельный 
вес коронаротромбоза зависит 


от длительности приступа 
ОКН, предшествовавшего смерти. В тех случаях, когда 
смерть наступает мгнов 


енно по типу «секундной» смерти без 
каких-либо предвестников, или смерти предшествует ОКН 


длительностью менее 2-х часов, свежие тромбы в венечных 
артериях наблюдаются лишь в единичных случаях. Когда же 
смерть является исходом длительного (более 5—6 часов) 


‚› тромбы в коронар- 










































асткам артерий, в которых 
атеросклеротические бляшки. 
это те участки, на которые падает максима 


нальная нагрузка: начальные отделы 
артерии (обычно отступя на 1— 






льная унк 

7 ио- 
передней нисх ь 
3 см от устья, р 











р Е еже Средняя 
треть), правая венечная артерия на уровне острого края 
сердца или по задней стенке правого желудочка прокси» 
мальнее устья задней перегородочной ветви), левая огибаю. 
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щая артерия — на уровне тупого края сердца или вблизи 
устья артерии тупого края. Прислабо выраженном коронаро- 
склерозе тромбы обычно обнаруживаются в начальных от- 
делах передней нисходящей артерии, реже в правой венечной 
артерии (почти исключительно при правом типе кровоснаб- 
жения), повторные тромбы (при наличии облитерации перед- 
ней нисходящей артерии) гораздо чаще обнаруживаются в 
правой венечной артерии, через которую в этих условиях 
преисходит окольное кровообращение. В условиях разработ- 
ки окольного кровотока, что обычно наблюдается при стено- 
зирующем коронаросклерозе, тромбы располагаются в тех 
ветвях венечных артерий, через которые реализуется околь- 
ный кровоток (в устье артерии тупого края, в диагональной, 
маргинальной и задней нисходящей артериях). При левом 
типе кровоснабжения тромбы чаще располагаются в ветвях 
левой венечной артерии, при правом — в правой, при сред- 
них типах, по А. В. Смольянникову и Т. А. Наддачиной 
(1960, 1963), обе артерии поражаются более равномерно. 
Свежие тромбы нередко локализуются дистальнее или 
проксимальнее участков облитерации, непосредственно к ним 
примыкая (т. н. «продолженный тромбоз»). 


Стенокардия 


При скоропостижной смерти во время приступа стено- 
кардии на секции в зависимости от времени, прошедшего от 
начала приступа до наступления смерти, выявляется ряд 
патоморфологических изменений. 

Как правило, наблюдается венозное полнокровие всех внут- 
ренних органов, в большинстве случаев острый отек легких, 
атеросклероз с преимущественным поражением коронарных 
артерий. Следует отметить, что атеросклероз коронарных арте- 
рий у лиц, умерших в возрасте до 50 лет, выражен слабо или 
умеренно, в основном, бывает перажена только левая арте- 
рия. Атеросклеротические бляшки единичные, плоские, лока- 
лизуются около устьев коронарных артерий. 

Мышца сердца плотная на ощупь, неравномерного крове- 
наполнения, в полостях сердца жидкая кровь. Клапанный ап- 
парат сердца тонкий, эластичный. Каких-либо видимых изме- 
нений со стороны миокарда не наблюдается. 

Если смерть наступает мгновенно или в первые минуты по- 
сле начала приступа стенокардии, то вполне понятно, что мор- 
фологические проявления выражены слабо, наблюдается ост- 
рое расстройство кровообращения типа стаза, расширения вен, 
пареза сосудов, интрамуральных кровоизлияний, локализую- 
щихся около мелких кровеносных сосудов, преимущественно в 
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стенках левого желудочка, кровоиз 
бляшки: Каких-либо характерных 
шечных клеток: при обычной светов 
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ет и вдается в про 
стенка гомогениз 
оттеснена кнаружи, скопление между во 

ком жидкости, окрашивающейся гематоксилин-эозином вяр. 
ко-розовый цвет, пикрофуксином—в желтый, азокармином—з 
красный цвет. Ядра клеток интимы пикноморфны,  эндотелий 





го желудочка и пере- 
городке сердца (А. В. Смольянников, Т.А. Наддачина, Б. С. 
Свадковский, 1966). 


Кроме вышеописанных изменений, присоединяется выря- 
женный интерстициальный отек; аргирофильные волокна огру- 
бевшие, местами фрагментированы или с явлениями начи- 


ные волокна фрагментированы. Ядра ко 


нтурируются четко, хо- 
рошо прокрашиваются гематоксилином. 


В экстра- и интрамуральной нервной системе 
дистрофические изменения ганглиозных кл 
бухания клеточных тел. Ядра этих клеток сморщенные, пикнотичны. Про- 
топлазма мелкозернистая, гомогенизирована: субстанция Ниссля пред- 
ставлена в виде перинуклеарных глыбок. Выражен отек О РИ 
(М. И. Авдеев, С. Б. Вайнберг, Д. Н. Выропаев, И. А. Гордон, _ я 
зовский, 1945; Е.И Пахомова, 1954, 1957; М. 3. вс". 1 8; 
Т. М. Уи 1961; А. В. Смольянников, Т. А. Наддачина, Б. С. Свадкоз. 
ский, 1966 и др.). ‹ ня 

НИ и биохимические реакции паиют. Ее лм - 
нения обменных процессов: резко снижено о Етные гранулы ‘г < 
многих мышечных волокнах ‘сохраняются только Е отмечается [о 
когена, которые распределены неравномерно, а ен Воде 
ное исчезновение гликогена. Наряду со снижением е количества моло’. 
жания гликогена выражено значительное увеличени Е 
ной я = ерм НЕ 

НЫ активности окислительно-восстановительных Фермент; 
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систем неоднородно. В части мышечных волокон наблюдается некоторое 
снижение активности сукцинатдегидрогенезы, малатдегидрогенезы и гли- 
перофосфатдегидрогенезы. При сроках ишемии до 3—5 часов можно от- 
метить даже некоторое повышение активности ферментов, выражающееся 
в у окрашивания и укрупнения зерен формазана (К. С. Митин, 
1974). 


Инфаркт миокарда 


Несмотря на большое количество работ по морфологии ин- 
фаркта миокарда, гистогенез инфаркта полностью не расшиф- 
рован, представления о нем в настоящее время укладывают” 

в следующую схему: расстройства кровообращения ——* 
дистрофия мышечных волокон——> их некроз— 

формирование рубца (А. И. Струков, Е. Ф. Лушников, К. А- 
Горнак, 1967). И только в последние годы в связи с внедрением 
биохимических, гистохимических методов исследования и 
электронномикроскопического анализа, эта общая схема бы- 
ла расширена и расшифрована с точки зрения метаболиче- 
ских процессов при формировании инфаркта миокарда. 

Авторы выделили четыре морфологические стадии разви- 
тия инфаркта миокарда: первая — донекротическая (предын- 
фарктная); вторая — стадия некроза; третья — стадия орга- 
низации инфаркта; четвертая — стадия постынфарктных изме- 
нений. 

Скоропостижная смерть чаще всего наступает в первую 
(донекротическую) стадию. Однако судебному медику прихо- 
длится иметь дело с экспертизой скоропостижной смерти, на- 
ступающей в любой стадии инфаркта миокарда. Следова- 
тельно, он должен знать морфологические изменения, обна- 
руживающиеся в каждой стадии Формирования инфаркта 
миокарда с тем, чтобы правильно решить вопрос о причине 
смерти, построить судебно-медицинский диагноз и выводы. 

В связи с изложенным мы считаем необходимым описать 
морфологические, гистохимические и ультраструктурные изме- 
нения для каждой стадии инфаркта миокарда в отдельности. 
Прежде чем приступить к характеристике стадий, необходимо 
представить некоторые общие данные, характеризующие 
инфаркт миокарда. 

Инфаркт миокарда обычно формируется к концу вторых су- 
ток от начала приступа стенокардии, характеризуется тоталь- 
ным некрозом мышечных волокон, стенок интрамуральных со- 
судов и стромы. Некоторые сосуды более крупного калибра в 
зоне инфаркта сохраняются и содержат неизмененную кровь. 
Вокруг них сохраняются также пучки мышечных волокон и 
стромы миокарда; в дальнейшем эти участки служат дополни- 
лельными центрами организации инфаркта. В других сосудах 
определяются различные деструктивные изменения в виде 
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плазматического пропитывания интимы, 


Некроза И Не 
эндотелия и подлежащих слоев (А.В. С 


соавт., 1966). 


Тромбоз магистральных артерий, по данным Т. М. 
(1971), обнаруживается примерно в 16—19% всех 
скоропостижной смерти от инфаркта миокарда. Инфа 
карда возникает почти искл 


ючительно в стенке 
дочка сердца. Изолированн 


кализуются в передней (50—60% 
ках левого желудочка, а изолированные инфаркты 
стенки, межжелудочковой перегородки отмечаются в | 
чаще при инфарктах передней стенки лев 
Смольянников, 1959). 


Локализация инфаркта миокарда 
как отмечают А, В. 


факторами, связ 


зона интрамур 
ИН ердечной мышцы, 


хватывает всю толщину стенки того или 
сердца, предсердия или 


редка — геморрагический или смешанный. 


Донекротическая (предынфарктная) 


томы заболевания, ум 


выми. Только в ряде случаев незадолго до сме 
жалобы на боли за грудиной, в области се 
в левую руку, в лопатку, жалобы на общее недо. 
ловокружение и т. д. 

Макроскопически атеросклероз с преимущественны 
жением коронарных артерий, по данным Т. М. Уткиной, в 
——15% случаев не был выражен. Следует отметить, что 
до 50-летнего возраста атеросклероз выражен слабо или 
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ренно, чаще наблюдается изолированное поражение коронар- 
ных артерий. Атеросклеротические бляшки единичные, упло- 
щенные, локализуются в основных стволах, обычно только. в 
передней нисходящей ветви левой венечной артерии; она даже, 
как отмечает И. В. Давыдовский (1958), названа «артерией 
внезапной смерти». Тромбоз коронарных артерий выявляется, 
примерно, в 18—20 случаев. 

Сердце в большинстве случаев не увеличено в размерах, вес 
его от 300 до 500 г, полости несколько расширены, заполнены 
жидкой кровью или жидкой кровью с мелкими красными 
свертками. Мышца сердца плотная на ощупь, неравномерно- 
го кровенаполнения, отмечается тускловатый оттенок поверх- 
ности разреза миокарда. Выявляются нечетко очерченные, с 
неровными краями, неравномерно окрашенные очаги с чере- 
1 дованием ишемических и полнокровных участков или зоны 
196. ишемии. В ряде случаев по периферии последних намечает- 
И, 8 ся слабо выраженная, шириной 2—3 мм, вишневого цвета 
очашн кайма. 
лее рей При микроскопическом исследовании из общих морфологи- 
льна” ческих признаков на первый план выступают острые расстрой- 
тока ства кровообращения—вены переполнены кровью, в капил- 
1“  лярах стазы, местами периваскулярные кровоизлияния, интер- 
рам слициальный отек, набухание и разрыхление адвентиции сосу- 
МЫШ лов мелкого и крупного калибра. 

Ц МОЖ В этой и последующих стадиях в миокарде наблюдается 
на Ш! значительная перестройка сосудистой системы различных отде- 

ЖЙ лов сердца: спадение одних и компенсаторное расширение дру- 
гих сосудов, наличие путей коллатерального кровообращения, 
структурная перестройка сосудов и др. (К. А. Горнак, 1960, 
1961). 

Нарушение кровообращения уже через 6—12 часов ише- 
мии сопровождается выходом из сосудистого русла клеточ- 
„ ных элементов крови. 

о Строма миокарда при окраске толуидиновым синим окра- 

р шивается метахроматично. Наблюдается набухание и окси- 

„ фильность мышечных волокон. В первые часы ишемии попе- 

а) Печная исчерченность в большинстве волокон выражена срав- 

йа нительно отчетливо, а к концу суток они теряют свою исчер- 

` ченность, ядра распадаются, местами фрагментация и диско- 
идный распад мышечных волокон. —, 

Изменяются тинкториальные свойства миоплазмы: она на- 
чинает неравномерно воспринимать различные  анилиновые 
красители (пикриновую кислоту, эозин и др.). 

Гистохимические реакции выявляют некоторые изменения обменных 
процессов в очагах ишемии: пылевидное ожирение мышечных волокон, 
фуксинофильную дистрофию. 

В препаратах, окрашенных по Шабадашу, отчетливо выражено исчез- 
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новение гранул гликогена в зоне ишемии. В ряде 
пораженной и интактной зон миокарда в мышечных блюда 
ся скопления крупных гранул гликогена и даже конгломератов. След з 
метить, что крупные гранулы гликогена в виде очаговых скоплений з 
наруживались не только в мышечных волокнах, но ив межутонни 
ткани. : 

Проведенными Т. М. Уткиной биохимическими  исел 
секционном материале установлено, что в зонах ишемии 
ной стадии происходит резкое снижение суммарного соде 
на и глюкозы почти в 5 раз, а содержание молочной кислоты Увеличива. 
ется почти в 3 раза. Вне зон ишемии наблюдается менее выражении, 
снижение гликогена и увеличение молочной кислоты. Это Указывает у, 
интенсивно протекающие процессы гликолиза, особенно В зонах ишемии, 
Наряду со сдвигами в количественном содержании гликогена, глюкозы у 
молочной кислоты обращает внимание изменение активности 3-х ферме. 
тов гликолиза (фосфогексоизомеразы, альдолазы, лактатдегидрогеназы) 
Уже на ранних стадиях развития инфаркта миокарда в зонах ИШемит 
происходит снижение активности фосфогексоизомеразы и лактатдегидро. 


теназы на 28%, а альдолазы на 46%, вне зон ишемии снижение актив. 
ности этих ферментов происходит в меньшей степени. 


случаев на. г 
волокнах наб. 














едов ани ЯМИ 
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Ржания гликог, 


гликолиза в зоне ишемии в предыи. склый, те 
Фарктной стадии инфаркта миокарда есть не только результат нарушения Расст 
проницаемости клеточных мембран имущест: 
мышечных волокон. ные кров 


ольшое значение в жизнедеятельности миокарда имеет соотношение ные инф 
ионов. Известно, что проницаемость мембран сосудов. 
довательно, и сос 


: ЮТСЯ 
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иокарда. 


динамике изменений Ультраструкт : 
{донекротической) стадии У че руктуры миокарда в 


периода: ранний и поздний 'оВека К, С. М 
Ранний период предынфарктной 
4—8 часов от начала приступа, х 
туры митохондрий, саркоплазмат. 
жениями миофибрилл при сохранении обв 
плана строения ткани миокарда. чки 
—_ Гистохимическими методами в этот переаый = 
венных изменений активности = 
ее ВВОСТЬ выпадения гр ферментов. Ослабление 
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итин (1974) Еще 
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жения как в пределах одной клетки, так и воле Области ЗИЧНость тра- 
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некротического детрита. Гистохимические исследования также свидетель- 
ствуют о прекращении жизнедеятельности клеток. Полное отсутствие 
реакции на окислительно-восстановительные ферменты, усиление не сни- 
маемой диастазой ШИК-реакции, диффузная зозинофилия и распад 
ядра отражают гибель клетки — формирование некроза. 


Некротическая стадия инфаркта миокарда 


Скоропостижная смерть в этой стадии инфаркта миокарда 
встречается значительно реже по сравнению с первой — доне- 
кротической. Диагностика некротической стадии инфаркта ми- 
‚ окарда обычно не составляет труда. 

Макроскопически инфаркт миокарда одно-двухдневной дав- 
ости представляет собой участок желтого, грязно-желтого или 
серо-зеленоватого цвета с неровными, фестончатыми, нечетко 
контурированными краями, а в ряде случаев — с кровоизлия- 





Не шеи. НИЯМИ вокруг или в толщу его. Инфарцированный участок ту- 
Ко результат и, склый, тестовидной консистенции, легко рвется. 
роявления пе Расстройства кровообращения носят уже не общий, а пре- 


и начав: . Имущественно местный характер. Наблюдаются множествен- 
ные кровоизлияния, иногда сливного характера, лейкоцитар- 
ода имет ие ные инфильтраты, расположенные, главным образом вокруг 
зность АТбав сосудов. Множественные скопления лейкоцитов обнаружива- 
в вот 6% ются также по периферии очагов некроза и внутри них (А. И. 
‹е миокарда Струков с соавторами, 1967). В некоторых случаях, особенно 

} \" при обширных инфарктах миокарда, лейкоцитарная реакция 
отсутствует. 

При гистологическом и гистохимическом исследованиях вы- 
являются обширные очаги некроза миокарда. При окраске ге- 
матоксилин-эозином в зоне некроза мышечные волокна плохо 
контурируются, гомогенизированы, теряют поперечную исчер- 
ченность, местами представлены в виде гомогенных эозино- 
фильных полей. Ядра мышечных клеток не выявляются. Стро- 
ма миокарда отечная. При окраске толуидиновым синим 
определяется выраженная метахромазия набухшей соедини- 
тельной ткани, при импрегнации серебром — распад арги- 
рофильных волокон. На границе инфарцированной зоны мо- 
гут быть обширные кровоизлияния, массивные лейкоцитар- 
ные инфильтраты, а в прилегающих ‘участках миокарда — 
стаз, парез сосудов. 

ШИК-реакция выявляет характерную картину: в зоне 
некроза реакция на гликоген отрицательная, между некроти- 
ческой и интактной зонами выражена «пограничная зона» в ви- 
де пояса различной ширины, мышечные волокна этой зоны в 
избытке содержат крупные гранулы гликогена. 

При реакции на окислительно-восстановительные ферменты 
з очагах некроза выпадают единичные зерна формазана и от- 
мечается умеренное диффузное прокрашивание. В участках 
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миокарда, прилежащих кобласти ИН 
лительно-восстановительные фермент 
тивности сукцинат-, малат- 


ЩИХСЯ Толью 
при сохранении стромы и сосудов (рис. 10) 
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Рис. 10. Зоны инфаркта мно 

карда при’ поражении венеч 

ных артерий ‘атеросклерозом 
= Участок некроза ткани САЗАН: Блюменфельла 
ЕЕ менее положительный «Кому угрожает инфаркт мио- 
участок карда», М., 1966) 


В дальнейшем эти периферические отделы инфаркта ста- 
новятся ареной репаративных процессов, что Указывает на на- 
чало организации. 


Стадия организации инфаркта миокарда 


В период от 3—4 до 20—45 дней обнаруживаются измене- 
ния типичные для различных периодов стадии организации 
инфаркта миокарда (рис. 11, табл. 3, 4). Вначале эта стадия 
характеризуется повсеместным рассасыванием НеКРотизиро- 
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лейкациты Е 
Базофиленой! бнеклеточной ЕЕ 2 
материал 
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Коллагеновые болокна —=заи 
Азвитие кровеносных сосудов ть. 2.2 


Рис. 11. Характер клеточной инфильтрации в различные сроки после 
возникновения инфаркта миокарда (схема Гопве-Ра{сй из книг М. Плоц 
«Коронарная болезнь». ИЛ, М. 1963; А. В. Виноградов, А. М. Вихерт, 

3. 3. Дорофеева, Е. И. Чазов «Инфаркт миокарда». М., 1971) 


ванных мышечных волокон и замещением молодой, ‘богатой 
клеточными элементами, в дальнейшем — зрелой соедини- 
тельной тканью. 

При окраске препаратов гематоксилин-эозином выявляется 
пестрая картина: наряду с участками молодой и более зрелой 
соединительной ткани обнаруживаются обширные поля грубой 
рубцовой ткани. Среди тяжей грануляционной ткани пучки мы- 
шечных волокон в состоянии глубокой дистрофии или некроза. 
При реакции на окислительно-восстановительные ферменты 
гранулы формазана в них отсутствуют. 

В препаратах, окрашенных по ван Гизон, соединительная 
ткань красного цвета различной интенсивности, а толуидино- 
вым синим — реакция метахромазии. 

Наряду со скоплениями сегментоядерных лейкоцитов и 
лимфоцитов обнаруживаются значительные скопления плазма- 
тических клеток и большое количество макрофагальных клеток 
и фибробластов. В последних при окраске по Браше выявляет- 
ся большое количество зерен РНК. 

По периферии организующегося инфаркта ткань миокарда 
отечна, строма разрыхлена. Артерии мелкого и среднего ка- 
либра имеют утолщенные, склерозированные стенки. При ок- 
раске по ван Гизон определяются тонкие прослойки соедини- 
тельной ткани. Мышечные волокна частично гипертрофирова- 
ны, частично—в состоянии атрофии. Реакция на окислительно- 
восстановительные ферменты выявляет пеструю, мозаичную 
картину: в различных пучках волокон выпадает неодинаковое 
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Таб 
Пи а} 
Динамика гистблогических изменений при инфаркте ми 


окарда 
(по М. Плоц 1963) 7 Человы 
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—_ 


2230968605555. 
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количество гранул формазана, во многих из них наблюдается 
0 диффузное окрашивание цитоплазмы той или иной степени ин- 
г“  тенсивности. При реакции на гликоген отмечается неравно- 
мерное окрашивание волокон (К. С. Митин, 1974). 
Данные, характеризующие состояние ультраструктуры ин- 
Е фаркта миокарда в стадию его организации, полученные при 
электронно-микроскопическом исследовании, совпадают с 
описанными при световой микроскопии. 
В стадии постынфарктных изменений происходит, как ука- 
зывают А. И. Струков с соавторам (1967), дальнейшая перест- 
ройка рубца, который частично, а иногда и полностью замеща- 
ется жировой тканью. Вне зоны рубцевания инфаркта миокар- 
да обнаруживаются небольшие очаги дистрофии и атрофии 
уышечных волокон, периваскулярный склероз. В некоторых 
случаях отмечается гипертрофия мышечных волокон, особенно 
в пучках, расположенных в непосредственной близости от быв- 
шего инфаркта. 
х Как уже отмечалось выше, очаговая 
м к стенокардии, а мелкоочаговый 
вому инфаркту миокарда, следовател 
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сти останавливаться на патоморфологических Изменения 
промежуточной форме ишемической болезни сердца. Д Хр 
ка тканевых реакций миокарда на возникающий в 


НЕМ чат, 
роко показана в следующих таблицах и СХеме (табл. 56 ы 
28). ори, 


Под мелкоочаговым инфарктом (микроинфарктом) | 
карда подразумевается острая коронарная недостаточное, 
сопровождающаяся развитием мелкоочаговых Некрозов у, 
карда. Таким образом, мелкоочаговый инфаркт миокарда . 
нимает как бы промежуточное положение между обычным пу. 
ступом стенокардии и инфарктом миокарда, причем в ОСНОВ 
го также лежит острая коронарная недостаточность, Мазь 
ЗаНе, Боск (1941, 1944, 1952), описывая ‘различные ‘формы 
острой коронарной недостаточности—грудную жабу и кро. 
наротромбоз, ведущий к инфаркту миокарда, выдели 


ЛИ С0б. 
ственно острую коронарную недостаточность. Под собствен 


но острой коронарной недостаточностью они понимали раз- 


витие мелких очагов некроза в ишемической зоне миокарда, 
причем, по их мнению, эта ишемия в 


озникла в результатеис 
вышения потребности миока 


рда в кровоснабжении при я 
возможности Удовлетворить эту потребность. Мелкоочаговь 


3. 
инфаркт миокарда, так же как и макроинфаркт, может во 


в ® Ще 
никнуть в любой стадии коронарной недостаточности, ча 
при наличии, но иног 


да и при отсутствии атеросклероти“, 
ских изменений в венечных артериях сердца. Возникнове 
крупно- или мелкоочагового инфаркта зависит не только ти 
того, произошла ли полная закупорка венечного сосуда вы 
имеется лишь сужение его просвета. Характер измене 
миокарда оп 

нарушения к 


и 
икнуть остро, как прехоляи 
й болезни, в других он харак 5. 
м течением (подострая Коро” 
нарная недостаточность). При этом часто отмечают МНО 
жественные мелкоочаговые некрозы в субэндокардиальном 

Удочка (рис. 1 
карда, поэ 


2, 13), не доходящее до эндо- 

тому при них не бывает пристеночного тромбо- 

Образования и не возникает перикардит. (Мелкоочаговый 
некроз 


(микроинфаркт миокарда) редко ведет к смертель- 
ному исходу. 


Прежде чем разовьются некротические поражения сердеч- 
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Рис. 12. Исходы нарушений коронарного кровообращения (Из книги 


















м. Плоц «Коронарная болезнь», М., 1963): 1 — перемежающаяся заку- 
порка с фиброзом миокарда (заштрихованный участок), 2 — локализа- 
ция инфаркта при неполной закупорке артерий: А — схема развития 
субэндокардиального некроза, Б — локализация субэндокардиального 
некроза 
_ ‚ р В р 
Грансмуральным Субтотальный Диссеминира анноц 
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фактор 


(Интенсивность » +++; ( Цитонсивность:. 


длительность: +++) 


Рис. 
морфологических изменений 


дительность: +) 


13. Схематическое изображение взаимосвязи между характером 
в миокарде и патомеханизмом их возникно- 


вения при различных вариантах ишемической болезни сердца (Из книги 


А. Хехт 
сердечной мышцы», М., 


1975) 


«Введение в экспериментальные основы современной патологии 
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ной мынщы в результате ее ишем 
ранние изменения. Такое состояние было оп ы 
(1942) под названием «повреждения» (тлиу). 
Вильно отождествляют «повреждения» с Мелкоочаговых 
ктом миокарда, т. е. таким состоянием, когда имеет 
появление мелких очагов некроза миокарда. Ясное 
следующая схема п 


оражения сердечной МЫШЦЫ, при 1 
Вау!еу (1942) (рис. 14). Изоэтой Схемы видно, что при ра 
Ти 
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ии, возникают 





т 
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. Бумая в 
уаркеционная | 


$. Организ: 
зания гранул 
зрастанием с 


мекроза, 


= 
рем 





$: ря 


6 — неповрежденное мышечное 


С. В. Шестакова, 
ишемической болезни», М., 1969) 


© очередь окружен 
можно предпо И 

являются мел 
изменениями 


Конечно, 
«повреждения» иногда но- 
< в зоне ишемии участки с 
‚ свойственными «повреждению». В некоторы- 
изменения сердечной 











< 


лительности и выраженности нарушений 
коронарного кровобращения и состояния сердечной Е 
«Повреждение» сердечной мышцы, это, прежде всего, еь 
строфический процесс, острая очаговая дистрофия миокарда, 
по А. Л. Мясникову (1962). 


Основные дифференциально-диагностические признаки инфаркта 
миокарда и «повреждения» 


Все зависит от д 


Инфаркт миокарда «Повреждение» миокарда 

1 Локализация соответствует 1. Диффузное поражение с 
бассейну одной из венечных ар- преимущественной локализацией 
терий или ее ветви, возможно в субэндокардиальных отделах 
трансмуральное, интрамуральное, желудочков, трабекулярных и па- 
реже субэндокардиальное распо- пилярных мышцах, области вер- 
ложение. хушки сердца. 5 

2. Некроз паренхимы и стромы. 2. Дистрофия, некробиоз или 


некроз наренхимы при’ сохран- 
ности стромы. 


3. Процесс необратим. 3. Возможно обратное разви- 

тие процесса, 

4. Бурная воспалительная де- 4. Воспалительная еакция 
маркационная реакция на пери- отсутствует или незначительна, 
ферии. возможна пролиферация эндоми- 

зиальных элементов. 

5. Организация путем образо- 5. Организация без образова- 
вания грануляционной ткани с ния грануляционной ткани, не- 
врастанием сосудов в Участок редко с образованием рубца за 
некроза. счет коллапса  аргирофильного 

остова. 

6. В исходе крупноочаговый 6. В исходе мелкоочаговый 
кардиосклероз. кардиосклероз, возможно обрат- 

ное развитие без образования 
- рубцов. 

7. Эволюция в центростреми- 7. Распространение в центро- 
тельном направлении бежном направлении, 

8. Как правило, одинаковая 8. Различная степень и дав- 
давность некроза, ность деструктивных и некроти- 

: ческих изменений. 

9. В основе стойкое нарушение 9. В основе первичное пора- 
магистрального кровотока (дли- жение мышечного синцития или 
тельный спазм, тромбоз) преходящие расстройства  коро- 


нарного кровообр ащения. 


Из книги С. В. Шестакова, В. С. Гасилина «Промежуточные формы ише- 
мической болезни», М., 1969). = ме 
Очаговая дистрофия миокарда по клинической картине от- 
пичается от неосложненной грудной жабы большей интенсив- 
в: и длительностью ангинозных приступов, эфемерным И 
мы повышением температуры. При мелкоочаго- 
те миокарда, помимо стенокардического варианта, 
— в развитие АСТМАТИЗ ВВ и гастралгического стату- 
— А роничесь сердечно-сосудистой недостаточно- 
ие признаки мелкоочагового инфаркта сходны 
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с признаками обычного крупноочагового, но менее выра 
ны и менее продолжительны. Же. 

В определении прогноза заболевания инфаркта м 
большее значение, по мнению А. Л. Мясникова (1961) 
не размеры инфаркта, а его локализация. Расположен 
мелкоочагового инфаркта миокарда в межжелудочков 
городке с поражением проводниковой системы иногда прив. 
дит к тяжелому течению и неблагоприятному прогнозу в связ 
№ с блокадой пучка Гиса. 


Жокарда 


‚ ИМеку 
ие даж 
ОЙ Перь 


и’ 


Морфогенез и взаимоотношения при нем острых и хронических 
атеросклеротических изменений в сосудах 


У. К. Робертс (1975) указывает, что у умерших от острого инфаркта 
миокарда обычно находят диффузные поражения экстрамуральных Коро 
нарных артерий старыми атеросклеротическими бляшками. `Степень ©). 
жения просвета варьирует, но практически на каждом миллиметре по- 
верхности интимы основных стволов коронарных артерий можно найти 
атеросклеротическую бляшку (рис. 15). Так, №. С. Вовегё а. А. Вша, (1970) 


оФоб000е 


ОО 90 +577 16 9 
















при тща 
ом ИСТОЛогическом исследовании основных стволов среди 
о ических препаратов от 107 трупов только на 
ны. а Е атеросклеротических бляшек. По и У. К. Ро- 
› кровоток по сосуду существенно уменьшается, когда суже- 
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Рис. 16. Три стадии сужения просвета венечного сосуда, пораженного 
атеросклерозом (Из книги А. Блюменфельд «Кому угрожает инфаркт 
миокарда», М., 1966) 


ние просвета превышает 75% от его исходной величины. (рис. 16). По- 
добные же наблюдения приводят Зарёг с соавт, Вштбаг с соавт. 
За{ег с соавт. (цит. по У. К. Робертс, 1975), которые у умерших от стено- 
кардии или острого инфаркта миокарда находили полную окклюзию 
двух основных стволов. Степень сужения просвета артерий оказалась 
одинаковой у умерших от острого инфаркта миокарда с тромбозом и у 
тех, у кого тромбоза найдено не было. Различий локализации максималь- 
ного сужения коронарных артерий у разных больных не найдено, но при 
наблюдениях на больших группах лиц, умерших от острого инфаркта 
миокарда, было замечено, что просвет левой коронарной артерии очень 
резко суживался, более чем на 75%, максимальное сужение левой перед- 
ней нисходящей и левой огибающей артерий находили обычно в пределах 
2 см от бифуркации главного ствола артерии. В правой коронарной 
артерии местами преимущественного стенозирования является прокси- 
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мальный и средний отделы (рис. 15, стр. 102). В связи С главной 

цией правой коронарной артерии — кровоснабжением задней ты Фу. 
го желудочка, сужение ее в любом месте проксимальнее ыы я 
задней нисходящей ветви, может иметь примерно одинаковые ен 
нальные последствия. Атеросклеротические бляшки, обнаруживае №. 
Экстрамуральных коронарных артериях у Умерших от острого ба ь 
миокарда, часто бывают осложненными, как правило т Аа 


ромбы у УМерщих 
от острого инфаркта миокарда накладываются на старые ь 


е атеросклероз. 
ческие бляшки. Обычно обнаруживают сужение просвета тромбирова, 
ной артерии за счет старых атероскле я 


ротических бляшек более Чем на 
50% (рис. 16), а нередко дистальнее прикрепления тромба опре. 
деляется сужение более чем на 75%. Дополнительным факто 
образовани 


Ром тромбо. 


бляшки за счет 
хождения 


артерии почти никогда не тромбируется. Не 


ные тромбы закрывают просвет сосуда. Тромбы организуются за сш 

врастания в них покрывающих их эндотелиальных клеток и соединительной 

ткани из интимы. Небольшие пристеночные тромбы организуются с по 

цессов, тогда как более крупные — прорастают 

сосудами. Капилляры прорастают из нового покрывающего эндотелия в 

воснабжение из просвета. Капилляры, идущие 

‚ проникают в тромбы до основания. Васкуляризация 

характерный признак организованных тромбов. 

у ие в тромб, обладают фибринолитической  актив- 
ностью 


Пристеночный 
ТРОМБ 









могут влиять 
Рующие тран. 


т Е ; при организа- 
фибрином и образующиеся из них бляшки 
ярного типа). ее: 


ТРомбоза по 
знаков: 1) сверток крови локализуется не прок 


р симально, а ряду при- 
обычно находятся в передней нисходящей ветви левой Корона астально и 
рии; 2) сверток распространяется в интрамуральные Н РНой арте- 
ветви основных коронарных стволов (при тром 


эп 
бозе сгустко аРДиальные 


когда не находят в интрамуральных ветвях и очень Редко в эпикооВи ни- 


ных; 3) основные стволы коронарных артерий относительно ое ОДИаль- 
старых атеросклеротических бляшек. Больные, у которых а Эдны от 
эмболия, обычно относительно молоды и имеют катамнестическо ИЗОШла 
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‹\ зия на заболевания, способствующие развитию артериальных тромбо- 
*» мболий (аритмии, инфекционный эндокардит, внутрисердечные пристеноч- 
тромбы). 

Интрамуральные сосуды суживаются при определенных условиях, 
особенно при заболеваниях сердца нервной этиологии, с другой стороны, 
патологические процессы, поражающие антрамуральные ‘сосуды, обычно 
оставляют интактными основные экстрамуральные стволы, за  исключе- 
нием артерий папилярных мышц левого желудочка, подвершихся макси- 
мальному систолическому системному внутрижелудочковому сдавлению: 
по всей площади их поверхности. Обычно других изменений, кроме ми- 
:имальной фиброзной пролиферации интимы в единичных из этих ‹сосу- 
дов, не находят. 
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Рис. 17. Диаграмма, иллюстрирующая процесс образования атероз 
склеротических бляшек в коронарных артериях из пристеночных и окклю- 
зирующих тробов (По У. К. Робертс. Из книги «Инфаркт миокарда» 

под ред. Ч. К. Фридберга, М., 1975) 
Пристеночный тромб вначале соприкасается с поверхностью интимы лишь 
:а определенном участке. Фибрин-тромбоцитарный тромб покрывается 
эпдотелиальными клетками, затем происходит его ратракция вслед за 
образованием фиброзной ткани, появляются пенистые клетки, К нему 
присоединяется еще один пристеночный тромб и процесс организации его 
повторяется. Демаркационная линия между двумя соседними тромбами 
постепенно исчезает, так что в конечной стадии процесса при гистоло- 
гическом изучении она становится практически не различимой. Организация 
окклюзирующего просвет артерии тромба может происходить двумя пу- 
тями. В одном случае происходит ретракция тромба, он отходит от одной 
из стенок ‘сосуда и между ней и его поверхностью образуется канал. 
В процессе организации поверхность тромба, обращенная в просвет это- 
то канала, покрывается эндотелием. Процессы организации продолжаются 
как со стороны вновь образованного эндотелия, так и со стороны интимы 
в области прикрепления тромба. Таким образом, тромб оказывается как 
бы замурованным в фиброзную сумку, а резидуальная его часть может 
подвергнуться жировому перерождению. В другом случае процессы орга= 
низации могут быть связаны с прорастанием капилляров в тромб от его 
7 основания При последующей ретракции тромба вследствие его организа- 
Цин капилляры могут расширяться, образуя в итоге каналы внутри 
Ооляшки. 
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Изменения в системе кровообращения сер 
при ИБС ых 


Нарушение коронарного кровотока ведет к прекращен, 
притока крови к тому или иному участку сердца или К Нево. 
можности усиления в нем кровоснабжения соответственно 10. 
требностям миокарда в данный момент. Это влечет за собой 
прекращение доставки кислорода и питательных ‚ Веществ, г 
также приводит к нарушению удаления из тканей продуктоз 
обмена веществ. 

Важную роль в кровоснабжении сердца играют коллатера. 
ли, анастамозы, компенсирующие возникшие нарушения кор. 
нарного кровообращения при стенозировании магистральны: 
артерий. 

При возникновении препятствий кровотоку в коронарных 
артериях В порядке компенсаторно-приспособительных меха- 
низмов возникают новые коллатерали и анастамозы, расширя- 
ется паравазальная сеть. 


В процессе компенсации участвуют также артерио-венозные 









ЛЬНЫХ ОТД 
анастомозы и замыкающие артерии. В связи с патологически: т еночировани 
ми изменениями в магистральных артериях возникают переКа № ното радиуса о 
либровка их и переключение кровотока на окольные пу Й т Ооо 

Нередко на секции встречаются полностью облитерироваЕ | \ | три эт 
ные магистральные артёрии при отсутствии в катамнезе стен: м ИСХОД 
кардии и без следов каких-либо других расстройств корона? ре 
ного кровообращения. Это свидетельствует о том, что в данных В еще 
случаях расстройство коронарного кровообращения возникло Ме 
постепенно, сосудиста 


я сеть сердца успела перестроиться 
приспособиться к созд 
Как указывает Э. 


пожилых людей при выраженном, но по 
степенно прогрессирующем коронаросклерозе коллатерали \ 
авастомозы развиты в больше степени и окольное кровообра- 
овершенно. При быстром же 
у лиц молодого возраста, 


компенса- 
невозможной и на. 
ступает скоропостижная смерть. 

Г. Г. Автандилов и соавт. (1975). Установили на текущем 
патологоанатомическом и судебно-медицинском НА Е 
стенозирование просвета наиболее часто Развивается в ве 
желудочковой ветви левой венечной артерии (301-5140 

вой (15,6=0,4%) и в огибающей ветви’ 204%), ре- 
же в правой (15, Ы тви левой (13,5= 
1,0), при этом частота стенозов у лиц старше 60 л 50 
вило, удваивается. Визуальное подразделение 
рования сосуда на легкий (менее половины п 
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лый (более половины) позволило считать, что после 40 лет чи- 
сло тяжелых стенозов примерно в два раза превышает число 
зегких. При наличии стенозирующего коронаросклероза скоро- 
постижная смерть при явлениях острого нарушения венечного 
кровообращения наступила в 27,8+3,2% наблюдений. Инфаркт 
миокарда был причиной смерти в 28,7=3,0% наблюдений, хро- 


‚ ническая ишемическая болезнь сердца — в 13,2==2,7%. Тром- 


боз венечных артерий установлен в 12,6-=2,5% случаев. При 
инфаркте миокарда тромбоз венечных артерий обнаруживался 
почти в половине наблюдений. 

Во всех группах наблюдений смертельных исходов от ише- 
мической болезни сердца впреобладающем большинстве слу- 
чаев имеет местокомбинация сужений просветов трех коронар- 
ных артерий. Причем, в случаях острого течения болезни сред- 


няя величина общего просвета сосудов равна 34-2,66%, а при 
хроническом ее течении увеличивается до 42 6,56%. В случа- 
ях смерти при обострении ишемической болезни сердца средняя 
величина общего сохраненного просвета артерий составляет 
355,68. Математическое моделирование нарастания суже- 
вия начальных отделов трех магистральных артерий показало, 
что стенозирование одной артерии до половины первоначаль- 
ного радиуса и соответственно периметра, может снизить объ- 
емный кровоток в сосудес первоначальным периметром 10 мм 
до 55%, при исходном периметре 9 — до 70%, при 8 мм началь- 
ном периметре—до 80%. Комбинация стенозирования двух или 
трех сосудов еще более ухудшала кровоснабжение миокарда. 
При одновременном стенозировании двух артерий с начальны- 
ми периметрами 10 и 9 мм, при уменьшении их радиуса на 1/2 
и 213 объемный кровоток падал до 20$ нормы. При уменьше- 
нии просветов сосудов спериметрами 10 и8 мм—до 30% ипри 
комбинации сосудов с периметрами 9 и 8 мм — до 50%. Еще 
более катастрофично должно происходить уменьшение крово- 
снабжения миокарда при одновременном стенозировании всех 
трех сосудов. При одновременном уменьшении их радиусов на 
1/3 общий кровоток в коронарной системе падает до 204 при 
уменьшении на!/2—до 8% ина 2/3—до2%. (Г.Г. Автандилов 
и соавторы, 1975). Сопоставление полученных результатов 
морфометрии с данными математического моделирования на- 
растания сужений коронарных артерий показало, что можно 
предположить величину суммарного функционирующего про- 
света, равную 34—354%, как критическую, при этом пре 
кровоток по магистральным артериям падает почти до 2% ис- 
ходного уровня. При этом развивается несоответствие кВ 
бреения потребностям миокарда в артериальной ме 
‚ Ко- 
и = за счет коллатералей и 
, дет больного к смерти. 
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Следовательно, патологоанатом и Судебно-медин 
сперт должны располагать данными о «суммарном ий Эк. 
нирующем просвете» наиболее суженных участков У 
отделов коронарных артерий, которые, в основном, л |“ 
ют поступление крови в систему коронарного Кровоо 
сердца. Этот обобщенный критерий, характеризу 
дельные возможности для кровотока, поможет ретр 
оценить в каждом конкретном случае, с учетом кли 
ятность возникновения и степень коронарной н 
{Г. Г. Автандилов, 1975). 


Различия в исходах острой коронарной недостаточности во. 
зможно, в некоторой степени зависят от типа кровоснабжения 
сердца, так как внезапная смерть чаще наблюдается при край 
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бра Чения 
ЮЩИЙ пре. 
оспектив 
НИКИ, Веро- 
едостаточност 








{- 
них вариантах строения коронарной системы, чем при смешан. 
ном. Могут иметь значение и встречающиеся иногда у внезап- 
но умерших врожденные аномалии развития коронарных сосу- 
дов. Однако частота выявления этих отклонений сравнительно 
невелика. 


Архитектоника сосудистой системы сердца, как и любого 
другого органа, определяется его строением, формой и особен- 
ностями функциональной активности. Источниками кровоснаб- 
жения сердца служат правая и левая коронарные артерии, 6е- 
рущие начало в начальном отделе аорты сразу за полулунны- 
ми клапанами. Правая илевая артерии снабжают в основном 
соответствующие желудочки. Кровоснабжение межжелудочко- 
вой перегородки осуществляется обычно через ветви левой ве- 
нечной артерии (переднюю и заднюю нисходящие артерии) 

(рис. 18). В кровоснабжении предсердий участвуют и левая. 
и правая артерии. У человека предсердия снабжаются кровью 
преимущественно за счет разветвлений левой венечной арте- 
рии. Крупные коронарные артерии стелются по поверхности 
сердца и, только достигая диаметра примерно 2 мм, ветвятся и 
уходят в глубь миокарда почти под прямым углом. Различа- 
ются 2 типа интрамуральных артерий. Одни образуют густую 
сеть артериол и капилляров в поверхностных слоях стенки 
желудочков, другие пронизывают большую часть тол- 
щи миокарда и делятся на мелкие сосуды в его глубоких слоях. 
Правая венечная артерия отходит от правого венечного сину- 
са, в большинстве под прямым или тупым, реже под острым ут- 
лом, левая в основном под острым и под прямым о м уг 
обстоятельство может частично объяснить большую ч М, и это 
степень поражений левой венечной артерии атеросх рстоту И 
развитием хронических и острых препятствий И ор 2 
зи с возникновением завихрении тока крови. Начальные в свя- 
артерий располагаются под миокардом В слое жиров отделы 
чатки, окруженные довольно плотным фиброзным в а. клет- 

`<галищем, 
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Рис. 18. Артерии сердца сзади (по В. П. Воробьеву и Р. Д. Синель- 
тикову): 1 — венечный синус, 2 — правое предсердие, 3 — правая венеч- 
ная ‘артерия, 4,5 — задняя нисходящая ветвь, 6 — правый желудочек, 
7 ая венечная артерия, 8 — левое предсердие. 
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истончающимся по мере уменьшения диаметра сосуда. Распо- 
ложение артерий в таких влагалищах, по-видимому, способст- 
вует амортизации в момент сокращения мышцы сердца. С во- 
зрастом жировые футляры венечных артерий и вен склерозиру- 
ются и спаиваются со стенками сосудов, что может препятст- 
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вовать изменению величин их просветов. Ос м 
ных артерий является их «ныряющий» ход, распо; ыы 
ный субэпикардиально кровеносный сосуд то потружа 
толщу миокарда, то вновь идет под »пикардом. При Этом ар 
рия иногда охватывается мышечной петлей; в некото и 
чаях на значительном отрезке покрывается мЫшечными а 
ками, чаще отдельными волокнами. Мышечные мостики, ви, 
кидывающиеся над венечными артериями и их ОСНОВНЫМИ Зе 
вями, оказывают неблагоприятное воздействие На интиму а. 
терий и способствуют склерозированию и закупорке их в отрь 


обенность 
когда 


деленных местах. 
Ветви всех порядков обеих венечных а 
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тенки левого? 

риводятся данные об изменении с воз. нк ТА. 
растом диаметров основных стволов и боковых поверхностных йо, вариант 
ветвей (по номенклатуре А. С Христодуло-Финити, 1960): на- (такой. к 
ибольшим возрастным колебаниям подвержены диаметры ле- тины задней 
вой венечной артерии и ее ветвей. Больший периметр левой ве арен — ПО 
нечной артерии в течение всего онтогенеза говорит о том, что речаете : 50 
для сердца человека характерен левовенечный тип кровообра- м 
щения. С возрастом меняется характер дифференцировки 3е1- 
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всей передней стенки левого желудочка, передней стенки пра- 
вого желудочка и передних двух третей межжелудочковой пе- 
регородки. Правая и левая венечные артерии являются сопря- 
женными: если одна из них слабо развита, то ее функции вы- 
полняются другой артерией. Левый тип (Г) характеризуется 
образованием артерии острого края за счет правой венечной 
артерии, которая не распространяется на заднюю стенку. В 
этом случае задняя нисходящая артерия. отходит от левой оги- 
бающей и обеспечивает кровоснабжение всей задней стенки. 
При правом типе (П) левая огибающая артерия доходит до ту- 
пого края, а правая венечная артерия проходит по задней ко- 
ронарной борозде до тупого края. При этом вся задняя стенка 
сердца получает кровоснабжение от правой венечной артерии. 
При среднем типе (3) правая венечная артерия образует зад- 
нюю нисходящую артерию, а левая огибающая артерия дохо- 
дит до задней продольной борозды, где и заканчивается. В 
этом случае правая венечная артерия обеспечивает кровоснаб- 
жение задней трети межжелудочковой перегородки и задней 
стенки левого желудочка. Ряд исследователей (А. В. Смольян- 
ников, Т. А. Наддачина, 1963 и др.) различают промежуточ- 
ные варианты (типы) кровоснабжения—средне-правый тип 
(4) — такой, когда правая венечная артерия доходит до сере- 
дины задней стенки левого желудочка, а левая огибающая 
артерия—до половины задней стенки левого желудочка (вст- 
речается в 50). При средне-левом типе (5) правая  венеч- 
ная артерия образует заднюю нисходящую артерию, кото- 
рых в этом случае оказывается две (рис. 19). По мнению 
С. А. Иорданиди (1971), наличие крайних вариантов венеч- 
ного кровообращения миокарда является одним из предрас- 
полагающих факторов в развитии инфаркта миокарда, о чем 
свидетельствует большая частота этих вариантов у погибших 
от инфаркта, нежели у погибших от других причин. Это объя- 
сняется тем, что при крайних вариантах кровоснабжения в 
связи с резким пробладанием одной из артерий условия 
компенсации нарушенного кровообращения оказываются 
худшими по сравнению с промежуточными типами. 

При трех основных типах кровоснабжения имеются замет- 
ные различия в локализации тромбообразованияи инфарктов 
миокарда, в частности при правом типе коронарного кровооб- 
ращения преобладала локализация свежих инфарктов и руб- 
цов в задней стенке по отношению к передней (2:1). Повторные 
ПЕ арЕты разаие ва рые в передней стенке. 
п ны встречаются тромбозы 
В пественно В еведне ЕЕ и ле 
лизованные и свежие тромбы чаще вс В В бен. 
ис р ще встречались в бассейне пра- 

артерии. Средний тип характеризуется неболь: 
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- 89% 
„т Их считают сообщающимися с различными камерами сердца и 
судами: - Некоторые считают их сообщаю 
относят к внутренним сосудам сердца. Некотор НЕ 
шимися с венечными артериями и полостями, другие ве с Е г 
Они могут быть дополнительными источниками кровосна а Бе ея 
“а при выключении коронарных артерий. С. В. Самойлова ( о ыы ее 
что с возрастом число этих сосудов уменьшается, их комненсат р 
функция снижается, в то же время при склерозе венечных артерий, ыы 
пертонии и гипертрофии сердца этих сосудов больше, они расширены. 
Система т. н. тебезиевых сосудов расположена дистально от капиллярного 
русла ‚в отличие от сосудов Въессена, соединяющих артериолы с полос- 
тями сердца, минуя капилляры. Неизвестно, являются ли сосуды этой 
интрамиокардиальной сети по калибру капиллярами, артериолами или 
венулами, сообщаются ли друг с другом и каким образом они связаны с 
интрамуральной системой артерий и вен. ; 
Установлено, что участок миокарда, снабжаемый обтурированной 
артерией, может получать кровь по коллатеральным сосудам, отходящим 
от других коронарных артерий. В норме артериальные анастомозы соеди- 
няют капилляры с другими очень мелкими сосудами. В пожилом возрасте 
образуются ‘анастомозы между более крупными прекапиллярными сосуда- 
Наличие более крупных, постоянно действующих межартериальных 
анастомозов не доказано, но вероятно, что они находятся в потенциально 
активном состоянии или могут быстро развиваться. Эффективный крово- 
ток через эти сосуды, по-видимому, отсутствует до тех пор, пока давление 
в коронарной артерии из-за сужения ее просвета не упадет до опреде. 
левного уровня. В здоровом сердце имеется лишь немного коллатераль- 
сосудов, главным образом калибра капилляров, более крупные анас- 
мотические пути не функционируют, но могут оказаться полезными при 
нарушении кровообращения. Коронарные сосуды здорового человека явля- 
ются функционально конечными. У лиц молодого возраста внезапная за- 
кулорка крупного сосуда может привести к скоропостижной смерти 
Патологический процесс у таких людей часто ограничивается одним со- 
судом или даже небольшим его отрезком, и сердца, образно говоря, еще 
не подготовлено к закупорке, т. к. в нем еще не успело развиться доста- 
точно эффективное коллатеральное кровообращение. Так как атероматоз 
представляет собой медленно прогрессирующий процесс, обычно кол- 
атеральные сосуды успевают развиться, так что частичное или полное 














ивностью новообразованных сосудов, никаких Видимых нарушений в 
организме больного не происходит. Установлено, что при закрытии круп- 
кого сосуда коллатеральное кровообращение имеет ` большое значение в 
смысле ограничения зоны инфаркта, чем в предупреждении самого ткане- 
вого некроза. Показано, что закупорка крупного коронарного сосуда 
почти неизбежно ведет к инфаркту, но размеры его зависят от эффект 

ности коллатерального кровообращения. - 

Развитию коллатерального кровообращения благоприятствует 

факторов: 1) изменение градиента давления в коронарных Е тд 
играет главную роль в открытии нефункционировавших или об ааа 
новых коллатералей. Дотоле пустые межартериальные ь 





‚9 Ай не - направляющейся в сторону закрытой артерии, особенно к 
имени, -я ериферическому отрезку. 2) образование гистамина или других мета 
ии ие например производных нуклеиновой кислоты в зоне ишемии 
а или пе по ее краям, возможно, обусловливает расширение сосудов 
пех И) стимулирует ба ралей, 3) относительная _ аноксия . сердца 
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(гемоперикард), что сопровождается тампонадой сердца, 
приводящей к скоропостижной смерти больного. 

Как отмечает А. В. Смольянников (1959), разрывы сердца 
наблюдаются в 4—5% всех инфарктов миокарда, заканчиваю- 
щихся смертью, наступают чаще в остром периоде (на 3—4 
день). 

При организации трансмурального инфаркта миокарда об- 
разуется соединительнотканный рубец, захватывающий всю 
толщу миокарда. В зоне такого постынфарктного рубца стенка 
истончена и выбухает под давлением крови, образуя хрониче- 
скую аневризму сердца. Аневризматический мешок заполняет- 
ся плотными, слоистого характера тромботическими массами, 
плотно спаянными со стенкой аневризмы. 

Тромботические массы могут подвергаться организации или 
размягчению с последующей эмболией в коронарные артерии, 
артерии мозга, легких, селезенки, кишечника и т. д. 

К осложнениям ИБС следует отнести также гипостатиче- 
скую пневмонию. 

Причины смерти при ишемической болезни сердца разнооб- 
разны: 

1. Острая ишемия миокарда, обусловленная несоответстви- 
ем потребностей сердечной мышцы и притока крови; 

2. Кардиогенный шок; 

3. Разрыв и тампонада сердца; 

4. Эмболии артерий жизненно важных органов; 

5. Лекомпенсация сердца, развившаяся на фоне кардио- 
склероза; 

6. Гипостатическая пневмония. 

К числу осложнений инфаркта миокарда, как уже было 
указано, относится разрыв сердца, наиболее часто наблюдае- 
мый в ранние периоды заболевания, т. е. в первые 7—10 дней. 
В этот период процессы неполной регенерации или так называ- 
емой организации еще недостаточно развиты, а размягченный 
миокард не в состоянии противостоять внутрисердечному дав- 
лению. Случаи более поздних разрывов миокарда, по данным 
А. И. Грицюк (1973), являются редкими. Большинство авторов 
считают причинами разрывов миокарда повышение внутриже- 
лудочкового давления и связанного с ним напряжения стенки 
желудочка сердца. Важную роль, кроме того, играет величина 
самого инфаркта. Разрыв, как правило, имеет вид щели, разме- 
ром не более 3 см. Он обнаруживается чаще по границе некро- 
тизированной и сохранившейся ткани миокарда, т. е. в участке 
лейкоцитарного вала. Очевидно, что это связано с большим 
скоплением в этом месте протеолитических ферментов. Сам 
разрыв имеет ступенчатый или зигзагообразный вид, что сви- 
детельствует о его поэтапном постепенном развитии. 
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. № на начальные отделы передней межжелудочковой арт — 
аще животному обычно в течение нескольких минут пр ее 
‘Да, смерти при явлениях фибрилляции. желудочков -сердка. * ы 

фологической документацией фибрилляции является, фр 
з ментация миокарда, которая В случаях скоропостижной смер- 
„(ти обнаруживается весьма часто (М. И. Касьянов, 1956, 
У\С_Х. Хамитов, 1967 и др.). 
® Фибрилляция сердца (и, следовательно, фрагментация мио- 
\\ карда) не является специфичной для’ ишемической болезни 
„” сердца и наблюдается при других терминальных состояниях, 
1 связанных сразнообразными пнтоксикациями, гипоксией и пр. 
`ЛУчаи ть. й (С: В: Андреев, 1955). При ишемической болезни, как смогли 

7 Заи первуь сб ем материале Т. А. Наддачина, А. В Смольян- 
перт, п у едиться на своем материале ›. 2. З Е» реа 
терти 0 ников (1972), смерть может наступить на любом этапе бол 

рти (разр ни, обычно в связи с повторным приступом острой коронар- 


ЗЫНОСиТ закл: ной недостаточности или с тяжелыми нарушениями ритма 
›ронарной», : (мерцательная тахиаритмия, политопная  экстрасистолия 
точности, ав и др.). Эти явления могут развиваться и по выходе больного 





огенеза. Межт из состояния коллапса. 
Значительно реже быстрая смерть нри ишемической болез- 


‚ет различны и 
нтацию прико Ки сердиа вызывается асистолией. Асистолия может наступить 

1 при повторных приступах острой коронарной недостаточности, 
овремениых”, развивающейся на фоне обширного инфаркта миокарда или 
ьной МЕДИ" постынфартного кардиосклероза. В ее основе лежит прекра- 
›нарной #229 щение передачи возбуждения с синусового узла, при отсутст- 
‘ие, так®Е", вии образования импульсов во второстепенных очагах автома- 
зависит от, ТАКИ Большое значение при этом придается гипоксии, гиперка- 
вания т лиемии и ацидозу, а также нарушению равновесия между со- 

































ев (\’ держанием ионов калия и кальция в миокарде (В. А. Негов- 
и | и др.) ский, 1971). При смерти от асистолии фрагментации мышеч- 
.й, 197 р и ных волокон нет; в части случаев отмечались деструктивные 

НО! изменения в области проводящей системы сердца: набухание 


оза 
вне“ чи. клеток 
ИС'.( клеток, коагулящия миофибрилл в них, некроз волокон прово- 


ап | Е 

98: о, дящей системы, иногда кровоизлияния в пучок Гиса. 

изн Е д При фибрилляции и при асистолии сердце может остано- 
не ВЫЯ. ив НОВИТЬСЯ как в систоле (в этих случаях миокард на секции 





тан В и® плотный, сердце сократившееса), таки в диа 

у СТВ, ПО ск происходит при атонии миокарда, а и 

ел! крон" В ющими дистрофическими изменениями; в этих луча 

НЫ ити несколько дрябловато, с нерезко расширенными поли В 

си 2 5070; 0 других органах при внезапной смерти от фибрилляции 

ссо ОНО дочков сердца и асистолии отмечаются жидкое состо о 
лего‘ не ви, венозное полнокровие, особенно печени и почек п мак. 


скопиче Ч п т 
пическом исследовании в них выявляется зна ЕВЕ о 
л- 


нокро 
я ее. р нарушения проницаемости сосуди 
4 деструктивных изме Й > 
ев м менений не наблюда 
богата гликогеном, пространства Диссе не < — 
ются. 
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Смертельный исход от фибрилляции желудочков и О 
столии, как уже указывалось выше, наступает в первые м Су, 
у ) 









Е 03 
от начала приступа острой коронарной недостаточности, —- . не? 
смертельный исход чаще всего обусловлен кардиотенных ›® „ “> 
лапсом (синонимы — острая сердечно-сосудистая 





Недостато 
ИМ СВ Я3 ана 
Кардиога. 
ИЗации иду 


ность, коллапс, кардиогенный шок). Именно сн 
большая смертность в первые часы и дни болезни. 
ный шок может возникнуть также в период орган 
рубцевания инфаркта миокарда, однако при этом, 








. „› Как прави. \ 
ло, ему предшествует повторный приступ острой коронарной \ 
недостаточности, другие ее осложнения — пневмония, эмболии | 
и пр. — или прогрессирование хронической коронарной недо. \ 
стачности. : ус 
Механизм кардиогенного шока (коллапса) до сих пор не ' 


совсем ясен. Ведущее значение, по мнению большинства авто- 
ров (П. Е. Лукомский, 1965; В. М. Лепешков, 1965; Ю. В. Зи. 7" 
мин, 1969, Счефегь, а.о, 1956; Астезз а. Вутаег, 1967; Вгосва, |. Предполаг Г. 
Ните 1, 1959) имеет сократительная недостаточность мио. | ирдиотенном 10 с 
карда при образовании в нем очага ишемии. При этом удар- 

ный и минутный объем сердца уменьшается, а скорость крово- р 
тока снижается. Меньшее значение в патогенезе шока прида- птацидозу (Ге 
ют падению периферического сопротивления в связи с рефлек- куляция резко 1 
торным параличем сосудов при болевом синдроме. Это пред- р и венулы | 
положение недостаточно обосновано, так как установлено, что 

в падавляющем большинстве случаев периферическое сопро- 
тивление при обширных инфарктах не только не падает, но да 
же повышается, благодаря чему может до некоторой степени | 
компенсироваться падение кровяного давления, обусловленное 


сердечной недостаточностью (П. Е. Лукомский и П. В. Кузьми- 
на, 1963; В. М. Ле 


пешков, 1965; И. М. Кахновский, 1965; бИ- 
Бет{ а. ой, 1954; Сорп а. Гица, 1966). Однако в большинстве 
случаев достигнутого повышения периферического сопротив- 
ления бывает недостаточно для того, чтобы поддержать арте- 
риальное давление на должном уровне, поэтому коллапс все же 
развивается. Повышение периферического сопротивления про- 
ИСХОДИТ в связи с рефлекторным выбросом катехоламинов в 
«ровь (Б. М. Федоров и В. С. Невструева, 1966; Егетап а. о{, 
1938; Тена а. Геуте, 1951). Возникающий вследствие этого 
длительный спазм периферических сосудов, являющийся в Та- 
ких случаях своеобразным адаптационным процессом, может 


рызвать гипоксию, сопровождающуюся скоплением в тканях |/ 
большого кол 
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ЦО сих \ 
ПИНСтВа 
65. ”. у Усугубление катехоламинами? 
‚ЮВ 
1967; Виз, 
› ОГО 
ТОЧНОСТЬ Рис. 20. Предполагаемые механизмы возникновения «порочного круга» 
и этоити и ПР кардиогенном шоке (Из книги «Инфаркт миокарда» под редакциеи 
а м Ч. К. Фридберга. М., 1975) 
| Кро 
ШОКА 1 сии и ацидозу (ЕБеу!$ а. МеПапаег, 1962). В результате микро- 
зи циркуляция резко нарушается (рис. 21, 22), артериолы, ка- 
ие, Это 1” пилляры и венулы расширяются и происходит депонирование 
ановлено, ? 
теское 0 
ой 
гадает, 
ой С 
я ловлей" 
0 Кв у 
1.2... 6 
ий, в 
И 
боль 
соир р 
го т ИИ 
ерж (8 Рис. 21. Схема, иллюстрирующая сос- 
‚дла м тояние кровообращения в системе микро- 
уве | и циркуляции при обратимом шоке. В усло- 
И ле м й виях обратимого шока происходит сброс 
ОЙ“ крови по артерио-венулярным  анастомо- 
стей, 9 зам (пунтирование), минуя капиллярное 
1 русло, где на уровне прекапилляров со- 
дСТ 4 я здаются препятствия возврату ров Та- 
одИ 0 ким образом снабжаются жизненно важ- 
0% и ные органы (централизация кровообраще- 
СС в ния). Из книги И. Теодореску Екзарку 
в 0 я й Обет рурткаНй агрессология», Бу- 
й Са харест, 1972. 
„9 И, 
ИС 
ВР 
ИР 
ор 
УИ Я $7 7 Заказ 3749 97 








Рис. 22. Схема, иллюстрирующая сос- 
тояние кровообращения в системе микро- 
циркуляции при необратимом шоке. В ус- 
ловиях необратимого шока за счет пареза 
прекапиллярных «финктеров происходит 
циркуляция крови во всех системах н 
органах, что уменьшает эффективный кро- 
воток в системах поддержания жизни. Из 
книги И. Теодореску Екзарку «Общая хи: 
рургическая агрессология», Бухарест, 197, 





крови. Это, в свою очередь, приводитк развитию стаза, а также 
открытию артерио-венозных шунтов и сбросу крови из артери- 
альной системы в венозную, минуя капиллярную сеть (Ю. В. 
Зимин, 1969). Вследствие депонирования крови уменьшается 
венозный возврат крови к сердцу, что приводит к уменьшению 
сердечного выброса и еще более ухудшает тканевую перфузию. 
В связи с повышением в течение шока гидростатического 
давления крови и осмотического давления в тканях плазма вы- 
потевает из сосудов, увлекая за собой альбумин. В крови нара- 
стает количество глобулинов и фибриногена, происходит агре- 
гация эритроцитов, что еще более замедляет кровоток, увели- 
чивает вязкость крови и способствует тромбообразованию. 
Циркуляторная гипоксия усугубляет первоначальные метабо- 
лические нарушения в миокарде, что усугубляет сердечную не- 
достаточность; в итоге создается порочный круг (П. Е. Луком- 
ский и Н. А. Грацианский, 1968; Ю. В. Зимин, 1969 и др.). 
Развитие тяжелого шока по литературным данным, наблю- 
дается в большинстве случаев в течение приступа острой ко- 
ронарной недостаточности, развивающейся на фоне прогресси- 
рующей хронической коронарной недостаточности, при обшир- 
ных трансмуральных инфарктах миокарда, особенно тогда, ко- 
гда происходит надрыв миокарда. Опасность наступления шо- 
ка возрастает при тяжелых нарушениях ритма. в ходе форми. 
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вания инфаркта (И. Е. Ганелина, 1968; П. Е. Лукомский и 


ь Л. Дощицин, 1969). 
К осложнениям шока относят отек легких и развивающиеся 


ом пневмонии, сосудисто-мозговую, острую почечную, 


и эт 
пызеночно-почечную недостаточность, острые язвы желудка, 
панкреонекроз, тромбопатии, острую декомпенсацию сердца. 


При смерти в состоянии колланса (шока) отмечают увели- 
азмеров сердца, обусловленное расширением его поло- 
стей, дряблость сердечной мускулатуры — сердце распласты- 
вается на столе, верхушка его закруглена. В полостях сердца 
содержатся красные или белые свертки крови и в большинстве 
случаев — рыхлые красные мажтрабекулярные тромбы. Отме- 
чается выраженное полнокровие, а часто и отек легких, взду- 

(до 500— 
№ 1000 мл). Печень бывает увеличена (до 2300 г), край ее не- 
} сколько закруглен, с поверхности разреза стекает много жид- 
\ кой крови. Цвет печени варьирует от синюшно-красного до 


чение р 


рисунком. Вес селезенки достигает 140—350 г. она набухшая, 
на разрезе синюшно-красная, полнокровная, Отмечается пол- 
нокровие почек, нередко картина «шоковой почки», для кото- 


: желтоватого, поверхность разреза с выраженным мускатным 








ИЯ» У. М © [2 5 Е © > 
ия>, БУРЯ" рой характерны широкий сероватый тусклый корковыи слой и 


темно-красные пирамидки. В головном мозге отмечаются набу- 


ию стаза, 1 хание или отек, некоторый цианоз серого вещества, полнокро- 


крови из 2 


й вие сосудов, изредка мелкоточечные кровоизлияния. Мелкие, 
" еже крупные пятнистые кровоизлияния обнаруживаются в 
слизистой оболочке желудка, где встречаются также множе- 

венные поверхностные эрозии, реже они наблюдаются в две- 
надцатиперстной кишке; в просвете желудка определяется из- 
мененная кровь бурого цвета. Пятнистые кровоизлияния в03- 
никают в плевре, эпикарде, эндокарде, жировой клетчатке 
щеи, капсуле поджелудочной железы. Нередки жировые нек- 
розы в поджелудочной железе и сальнике. Иногда происходит 
отек стенки желчного пузыря и печеночно-дуоденальной связ- 
ки. Нередки тромбы в венах и мелких артериях с образовани- 




















® ем инфарктов в почках, селезенке, легких. Костный мозг в 
плоских костях красного цвета. 

При микроскопическом исследовании в случаях смерти в: 
состоянии выраженного коллапса обнаруживаются следующие 


Фе характерные изменения органов. 


В миокарде — очаговые деструктивные изменения, участки 


0’ некроза; рубцы и очаги повреждений различной давности. На- 
( блюдаются расстройства гемодинамики и полнокровие коро- 


нарных вен, многие из них тромбированы, очаговое полнокро- 
=. капилляров, престазы и стазы, периваскулярный и интер- 
тициальный отек; множественные кровоизлияния в миокарде 
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й и артериол, в пу. зание 
елких артерии и > ПРОсвета (УХ? ние 
‹ание интимы № 10) совг 
набухава без форменных элементов. Отмеча о: 
плазма мазии основного вещества адвентиции интрамурал |. ния п 
метахро ов, эндокарда, клапанов. Очень редко ое Ме тени. 
ных а повреждения наблюдается фрагментация Ме, | (СТК 
некроза 
ных волокон. 


сосудов всех калибров, особен: Е 
их — полнокровие за 
- С иногда с заполнением кровью и просветов альвь. т дизация | 
ее длительного коллапса в альвеолах единичны: | 
: ь 
ол. у ечных пороков», лейкостазы, отек легочной ткани Вся из тре? 
ыы в сочетании с лимфостазом. Отечная жид. р Наруше! 
к - т Нередко образование гиалиновых меуб. ‚крови в ме. 
огата " ь 
нс Ча набухание межальвеолярных перегородок Я) Наруше 
Ик” бронхи частью расширены, частью сокращены: участки занием плаз 
ателектазов, дистелектаза, эмфиземы. ра а запедезными : 
Печень — полнокровие капилляров центров долек , СТаТОЧНоСТИ 
зованием <кровяных озер», расширение центральных м 3) Комплек‹ 
риноидное набухание их стенок: дискомплексация печ и меских измене 
клеток, центролобулярные некрозы. Выраженный Е сие. 
ранств Диссе. Печеночные балки сдавлены, истончены, я 


Таким образ 
белковой или жировой дистрофии гепатоцитов. нусов, \етЬ в виду, чт. 
Селезенка — полнокровие с резким расширением сину Е прой ИБС ео 
разрывы их стенок с образованием «кровяных озер», лейкоци: |, 
тоз пульпы. 


желудочная железа — 


- 'Разны; 
од полнокровие сосудов, отек, кро’ ?“ЗНЫХ с 
воизли 


Ком) роко 
д 1} 

яния, набухание стенок мелких сосудов с их Пра | в ее неос. 
Часты очаги жирового некроза, дискомплексация, ре жою Ме Упить к: 
клеток экскреторного аппарата — мелкоочаговый панкрео м достаточн 
кроз. 


й "ерос 
$ Кле ‚С 
Желудок — полнокровие сосудов, отек подслизистого слой “ва х р 
очаговые некрозы сли 


ы ль Ронич 
зистой, в том числе и на всю толщу, не | Ко ес 
редко с отторжением 





И 
- № ВС 
д некротических масс, образованием эро м трой СМ, 
Зи и язв. Вард ИБ 
_ Почки — полнокровие сосудов мозгового, в меньшей степе- у, Или в 
ни коркового слоев; разная степень кровенаполнения капилля 
ров клубочков; набу 


етчатки, резкое расширение лимфатиче- 
ских сосудов. При д псе на первый план вме- 


Хх случаях при длительном 
юдается сегментарный некроз почечной коры. 


овие сосудов мягких моз- 
› серого и белого вещества. Мелкие сосуды рас- 
Ширены, часто’, й 


лазмой, фибриноидное на- 


м ‘‚ание, выход плазмы и эритроцитов за пределы сосуда с 
до а \ О празованием очагов периваскулярных кровоизлияний, пери- 
а В К заскулярного и перицеллюлярного отека. В нервных клетках 

Ция м изменения по типу «ишемического заболевания», единичные 








6 клетки-тени. Нередки множественные очаги серого размяг- 
к В, од, ЧеНИЯ. 

в; ® Надпочечники — резкое полнокровие сетчатого слоя коры, 
х еди м мелкие кровоизлияния, очаги некроза этой зоны, очаговая де- 
петочно № липидизация клеток клубочкового и сетчатого слоев. 
Отенна { Обобщая эти изменения, можно заметить, что они склады- 
Новы ‚ ваются из трех основных: 

в 1. Нарушения кровообращения в органах с депонировани- 


х ь 
“ ем крови в мелких сосудах. 
Ух 2) Нарушения проницаемости сосудистых мембран с пропи- 
тыванием плазмой сосудистых стенок и окружающих тканей, 
Долек с диапедезными кровоизлияниями, явлениями динамической не- 
ных ве, достаточности лимфообращения. 
{ия печени 3) Комплекса дистрофических, некробиотических и некро- 
ый отек ии ТИческих изменений в органах, связанных с циркуляторной ги- 
нчены, я ПоКсиеи. 
Таким образом, подводя итоги сказанному выше, следует 
ею иметь в виду, что скоропостижная смерть может наступить при 
еНИеМ 11 острой ИБС вследствие приступа стенокардии, острой коронар- 
зер», ле" ной недостаточности, ишемии миокарда или инфаркта миокар- 
‚ Да разных сроков, осложненного (в том числе кардиогенным 
01%" шоком) или неосложненного. При хронической ИБС смерть мо- 
1 жет наступить как от острой сердечной или сердечно-сосуди- 
е} ый стой недостаточности, развившейся на фоне постынфарктного 
и” или артеросклеротического ‘кардиосклероза, или вследствие 
разрыва хронической аневризмы сердца. При обострении хро- 
нической ИБС смерть может наступить как от одного из вари- 
антов острой ИБС, так и вследствие повторного инфаркта 
миокарда или в исходе его непрерывно рецидивирующей 


формы. 





























Глаза У 


СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
РАЗНЫХ ФОРМ И ВАРИАНТОВ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА ПРИ СКОРОПОСТИЖНОЙ СМЕРТИ 


Обстоятельства наступления смерти 
и роль катамнестических данных 


Перед судебно-медицинским экспертом при исследовании 
трупов скоропостижно умерших стоят две основные зада. 
чи: 1) исключить насильственную смерть и 2) установить при- 
чину смерти, танатогенез, значение конкретных внешних фак- 
торов в данном случае. Это обусловливает ряд специфических 
особенностей методики и техники исследования. К’их числу от- 
носятся, во-первых, особенности осмотра трупа на месте его об- 
наружения, включающие подробный опрос — родственников, 
близких или соседей умершего о состоянии его здоровья вооб- 
ще и в последнее время в частности, о ранее предъявлявшихся 
им жалобах, неблагоприятных моментах, предшествовавших 
смерти, в т. ч. употреблении алкогольных напитков, обстоятель- 
<твах смерти, времени, темпе и др. Обращается особое внима- 
ние на состояние здоровья и условия жизни в: предшествовав- 
шие наступлению смерти несколько дней, наличие простудных 
и иных заболеваний, работу в неблагоприятных метеорологиче- 
ских условиях и микроклимате: Учитываются кардинальные 
симптомы: кашель, сухой или с мокротой, насморк, одышка, за- 
труднение дыхания, боль в боку, кровохарканье, хрипы. Необ- 
ходимо учитывать и такие находки, как лекарственные средст- 
ва и упаковки от них, рецепты, вспомогательные лечебные при- 
боры, медицинские документы из лечебных учреждений о пре- 
бывании в них. Эти данные могут быть получены при осмотре 
места обнаружения трупа и осмотре одежды, как имеющейся 


‘на покойном, так и в том помещении, где он проживал. 
Во всех случаях ско 


нализировать все досту 


ижайшему, а более отдаленному периоду. 
сдений об умершем (возраст, профессия, усло- 
раз жизни, перенесенные заболевания, вредные 
урение, алкоголь, результаты диспансеризации) , 
жно, и данных о картине умирания и наступления 
шенно необходимо для судебно-медицинских эк- 
полученные сведения нужно оценивать в конкрет- 
Х каждого случая, сопоставляя их с результатами 
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судебно-медицинекого исследования трупа. Подробное изучение 
обстоятельств скоропостижной смерти при различных заболе- 
званиях позволяет выявить факторы, способствующие возникно- 
вению сердечных приступов различного происхождения, что 
должно помочь врачам осуществлять профилактические меро- 
приятия для предупреждения подобных случаев скоропостиж- 
ной смерти. Изучение обстоятельств смерти важно и для опре- 
деления методики судебно-медицинского исследования трупа 
(планирования хода исследования). 

Наибольший интерес для судебного медика представляет 
состояние в непосредственно предшествовавший смерти пери- 
од. Имеют значение: физическое, психическое или смешанное 
психо-эмоциональное напряжение* незадолго до смерти, нап- 
ряженная физическая, психическая или смешанная работа с 
нарушением режима сна и отдыха, интенсивное курение и упо- 
требление алкоголя в больших количествах при чередовании 
разнородных алкогольсодержащих напитков; заболевания, воз- 
никшие или обострившиеся за несколько дней — 1—2 недели 
до смерти. 


Некоторые особенности исследования трупа при скоропостижной смерти 
от ИБС 


Наружный осмотр трупа при подозрении на скоропостижную смерть 
от ишемической болезни сердца производится с такой же тщательностью, 
как и в случаях насильственной смерти. Нередко на‘ трупах умерших 
скоропостижно обнаруживаются повреждения и в связи с задачей исклю- 
чения насильственной смерти им уделяется особое внимание. Как прави- 
л0, повреждения имеют характер. ссадин, кровоподтеков, реже ран или 
переломов (ребер). Их возникновение зачастую можно объяснить обстоя- 
тельствами. наступления смерти (если таковые известны) или высказать 
предположение о наличии такой связи. Нередко повреждения, возникают 
при попытках оказания медицинской помощи или реанимационных меро- 
приятиях (колотые раны от медицинских игл, переломы ребер при закры- 
том массаже сердца). Повреждения первой группы могут быть прижиз- 
ненными или посмертными, повреждения, относящиеся ко второй — чаще 
посмертные. Связь между причинением указанных повреждений и наступ- 
лением смерти, как правило, отсутствует, что должно быть разъяснено в 
выводах. Обращается внимание также на внешние признаки заболеваний 
сердечно-сосудистой системы (оттенки цианоза кожи и слизистых, отеки, 
‘пена на губах, специфические деформации грудной клетки, варикозное 
расширение вен. трофические язвы, пролежни и др.), а также признаки 
легочно-сердечной недостаточности. 

При внутреннем исследовании обращается внимание на состояние, 
цвет крови, преимущественное кровенаполнение правой половины сердца, 
гипертрофия мускулатуры правого желудочка, состояние легочной и 
реберной плевры, сращения, содержимое плевральных полостей, степень 
выполнения их легкими, состояние поверхности легких, форму, конфигу- 
рацию, плотность (пастозность, тестоватость, воздушность, уплотнения— 








* Под физической или психической перегрузкой подразумеваются остро- 
возникающие необычные состояния, споровождающиеся значительным фи- 
Зическим перенапряжением или отрицательным психоэмоциональным воз- 
действуем 
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форма, размеры и вес сердца, преимущественное развитие отделов сердца, 
содержимое полостей, его характера и количество. Указывается степень 
развития эпикарда и его сосудов. Производят измерение диаметров кла- 
панных отверстий и оценку их функционального состояния. 

Проба А. Фингерланда используется для оперделения функционального 
состояния клапанов сердца. По этому методу после изъятия невскрыто- 
го сердца в полость левого желудочка через аорту (или в полость право= 
го желудочка через легочную артерию) вводятся 100—120 мл воды. При 
заполнении полости желудочка паруса клапанов должны всплывать и 
смыкаться. После вскрытия соответствующего предсердия можно устано- 
вить полное или неполное смыкание парусов клапанов и определить 
степень их недостаточности. 


После этого приступают непосредственно к вскрытию и исследованию 
самого сердца. 


Особенности исследования сердечно-сосудистой системы 
при смерти от ишемической болезни сердца 
Техника вскрытия сердца 


Обычно сердце вскрывается несколькими разрезами, прово- 
димыми по направлению тока крови (Г. Л. Дерман, 1936; А. И. 
Абрикосов, 1948; Д. И. Головин, 1957). Предложенные в пос- 
леднее время модификации исследования сердца также в осно- 
ве имеют способ вскрытия по току крови (В. Н. Забелин, 1956; 
Н. М. Дементьева, 1961; В. И. Витушинский, 1961; Ю. Н. Дарк- 
щевич, 1963). 

Для тщательного анализа каждого случая исследование 
сердца должно быть возможно более подробным. Для этого 
предложено сравнительно много методов (Г. В. Шор, 1995; 
А. И. Абрикосов, 1948; Д. И. Головин, 1957 и др.). К сожале- 
нию, их нельзя комбинировать друг с другом или взяв часть от 
одного, присоединить к основе другого метода. Одни из этих 
методов уделяют много внимания мышце, другие придают ос- 
новное значение венечным сосудам. Распространенные методы 
описаны в руководствах А. И. Абрикосова (1948), М. К. а 

(1954), В. И. Витушинекого (1961), А. А. Балябина ( 96 № 
Д. И. Головина (1967, 1970). По нашему мнению, наиболее при- 
Тодным для практической работы, доступным для любого специ- 
алиста является метод, предложенный Г. Г. Автандиловым 
(1970). Достоинства его — простота и в то же время полнота 
Производства исследований с фиксацией обнаруженных рам 
нений. К этому надо добавить, что метод удобно р 2 
< проведением пробы А. Фингерланда и с последующ = ее =: 
ельным взвешиванием мышцы сердца и с тотальным ис 
дованием коронарных сосудов (т.е. метод явлаетие Не 
‘альным). Регистрация изменений по методу ГЕ: а 
а проста и не занимает много времени. Этот ад ы 
Ряде источников (1962, 1970, 1973), из них ыы упр 
“ТИВ и сократив, взяли следующие рекомендации. 
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Рис. 23. (А, Б). Метод вскрытия сердца (по Г. Г. Автандилову «Ди- 
намика атеросклеротического процесса у человека». М.,1970). 

А— задняя поверхность сердца: а— правая венечная артерия, б — оги- 
бающая ветвь левой венечной артерии, в— нисходящая ветвь левой ве- 
нечной артерии, г— средняя вена сердца; 1—2 первый разрез для вскры- 
тия правого предсердия и желудочка сердца; 3—4 третий разрез для 
вскрытия левого предсердия и желудочка сердца. Б — передняя поверх- 
ность сердца: а — правая венечная артерия, 6 — огибающая ветвь левой 
зенечной артерии, в — нисходящая ветвь левой венечной артерии; 1—2 


‚® Второй разраз для вскрытия правого желудочка и легочной артерии; 3—4 


четвертый разрез для вскрытия левого желудочка и восходящего отдела 
дуги аорты; 4—5 разрез для вскрытия дуги аорты. 


ченные в левой половине сердца и целиком выделенную бла- 
даря описанным разрезам межжелудочковую перегородку. 

Венечные артерии вскрывают тупоконечными  глазными 
ножницами со стороны устьев в продольном направлении, но 
Можно вскрывать поперечными разрезами через каждые 0,5 см, 
После чего каждый сегмент вскрывается продольно. Первой 
“Крывают правую венечную артерию, затем вводят браншу 
ЖНиц в устье левой венечной артерии и отклоняя ее влево, 
Ч рывают огибающую и нисходящую ветви левой венечной ар- 
рии на всем протяжении. Все три отрезка сосудов отсепаро- 

Зают и вместе с аортой удаляют. Аорту отсекают от сердца 


*УРовне краев полулунных клапанов. 


Морфометрическая оценка состояния сердца 


В настоящее время общепринятые критерии здорового серд- 
НИ Тбутствуют. Однако клинико-морфологические исследова- 
ы Эронарной болезни вызывают необходимость определения 
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овых и линейных характеристик “Нормально, » 

р чтобы оценить влияние разных факторов т ` 
логию. и нормальных значений весовых и линейных _ 
вы. дца, широко применяемые при оценке то 
т аще желудочков, процессов компенсац 7. 
компенсации миокарда, а также при оценке элект кар 
графических данных, весьма противоречивы и Непот, 

По данным М. П. Митрофанова, М. З4егпБу (1974) основы, 
ми признаками нормы служат показатели общего и Чисто 
веса сердца, чистый вес отдельных компонентов желудочков 
толщина их стенок. Реже используют другие измерения: Объаи диз 
желудочков, окружность клапанных отверстий, длина прином. | “20288 
щих и выносящих трактов и определение сердечного, жЖелудол. 
кового и других индексов. 

Общий вес «нормального» сердца мужчин, по 
ных авторов, колеблется от 200 до 375 грамм, со 


мендациям ВОЗ он не должен превышать 397 г. 
сердца колеблется от 249—959 


данным раз. 
гласно реко- 


Чистый вес 
до 299—319 г. На общий вес 


у основания 
средней т 
щего и выносящего трактов ле- | . ки 


Оружность . 
приносящего, существ ет зависи- р 
мость между длиной т а 


? трикуспид. 
лице 5. ти результаты приведены в таб- аортал 
О значении митраль 
которо 
ективных, в то. же ыы придают патологи использованию объ- левого 


етих в секцион 

антов ИБС сви 
детельст . 

ВИН, УДЕМ ты 


НИЮ Эти 
Ю пато 










Таблица 5 


Средние значения весовых и линейных 
разме 
(по М. П. Митрофанову, м. ЧегаБу, п в норме 


п а — о ЗИ 


















































Показатель р 
ига Мальмо 
о Ш 
Общий вес сердца (в г) 7 > 
Общий вес: 387,16 10,80 355,79-Е17,60 
правый желудочек 
т прое | ое 
МоКЕЛУДОЧковая перегорьнын 78,70-= 3,07 66/96 4,52 
Чистый вес: 
правый желудочек 56.05 
левый желудочек 78 в И 2 
Дан, межжелудочковая перегородка 67,95= 2,60 61.96 421 
‚ Сол | Толщина стенки правого же- 
Г т лудочка (в см) 
ея е- У основания 4,88-Е 0,17 3,28 0,20 
. ЖЕ в средней трети 3,12= 0-14 1,73- 0,18 
тела и к У верхушки 1.50 0,08 1.06 0,05 
чка ст г Толшина стенки левого желу- 
|} СТЕНКИ? дочка: . 
У основания 14,19-Е 0,34 \13,56-Е 0,50 
зи в средней трети 14,35 0,42 12,76 0,34 
цего тр и У верхушки 10,05= 0,25 7,76-Е 0,42 
П аво\ Жи Окружность легочного конуса 85,90-- 1,42 
ств" клапана 81,88 = 1,119 83,40 1,44 
це"? и > трикуспидального клапана 120,40== 2,20 134,40-Е 1,87 
дай” » аортального » 76,51-- 0,87 81,04= 1,71 
а } 
иведе митрального » 106,10= 1,82 112,80-Е 2,38 
тр › левого желудочка 132.21-= 9.44 136,16 2.43 
й” Правый тракт: 
и приносящий 72,71-Е1 ,58 81,20- 2,68 
‚ выносящий 91,28 = 1,37 88,92-Е 1,79 
‚ Левый тракт: 
приносящий 83,48-Е1,35 88,00-Е 2,41 
выносящий 85.26- 1,28 87,00=— 2,06 
Площа; лудочка 64,70-= 3,00 60,57-Е 3,24 
а равого желудочт ЕВ 2'68 4746 = 3,86 
межж к Й к 
Е наеь а 29,40 1,38 26,45-Е 1,43 
левая часть 95,97- 1,23 28,06=2 ‚17 
Объем левого желудочка (в м3) 51,30= 2,62 548+ 3,38 
к смерти и механизма прекращения деятельности сердца в 
лом конкретном случае. Часто это может объяснить и при- 
изненные клинические симптомы. 
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Е 
— 
© 


стнатальном 
Показатели раздельного взвешивания и измерения сердца в по 


Исследуемые 
параметры 


Чистый вес сердца (в г) 


Вес левого 


желудочка 


Вес правого желудочка 
Процент левого желу- 


дочка 


Процент правого желу- 


дочка 


Желудочковый — индекс 
Индекс гипотонии 
Общий объем сердца 


(в см3) 


Объем полостей сердца 
Объем мышечной массы 


Скрытое 
увеличение 
желудочка 

Скрытое 
увеличение 
желудочка 


” 


тоногенное 
левого 


тоногенное 
правого 


езе и при ишемической болезни сердца 
ая А. А и Л. М. Непомнящих, 1972) 





норма норма 
22—37 лет 41—92 года 
225-55 2582 
122=2 137=4 
58 73-Е2 
55= 1 51=1 
26-1 28-1 
0,473-50,006 0,551 = 0,003 
0, 75=0,01 0, 68-Е0,01 
35344 438 = 10 
86-2 131-55 
267—=3 307--4 
81 -50,2 81: =0}3 
19 =0,06 2,2 --0,05 


Группы наблюдений 


инфаркт 
миокарда 


336=11 
193-Е7 
78=3 


58: 
23+1 
0,406--0,03 
0,84 =0,01 
490-20 


77=6 
413-15 


11,3 =0,3 


2,6 0,7 


мозговой 
инсульт 


361 = 1 
218-Е7 
81 =2 


61-51 
22= 1 
0,365-Е0,01 
0, 740,01 
532-510 


[14211 
390--6 


11,8 ол 


2,2 0,2 





Таблица 6 


хроническая 
серд.-сос. 
недостаточность 


379=22 
213-514 
95=6 


57-1 
25-1 
0,440-0,01 
0, 69--0,01 
648-33 


1888 
440-37 


Та блиха 1 


` оровых людей, умемимх 
> — Морфометрические признаки (М-Ет) сердца у скоропостижно умерших от ИБС и здор 1 


хх о© хохохемаое А 


ззехаземлле хезото 
-жехалолха зо Зо Ш; оз 11,8 =0ОлЛ 14.8 =0,6 
Сжузлое хохохежмхое > 
земле“ хаосе 
кезакохко хэ <<< >> —0.05 >26 0.7 22 0.2 33 = 





























ыы 
Та блица 7 
Морфометрические признаки (М-7т) сердца у скоропостижно умерших от ИБС и здоровых людей, умерших 
насильственной смертью 
(по Г. Г. Автандилову и К. Шагылыджову, 1973) 
Размеры сердца (в см) __| Толщина стенки Длина тракта (в см) 
желудочков (В СМ) | левый желудочек |правый желудочек 
Группа : а О ' 
я Е Ё ва | я Яо а |118 
г 2. а 8 [2] Ё= © = = (ее 
Е Е Е ЗЕ в 8 ЕЯ Е ВЕ ЗЕ 
Е. = а = = Е #5 ая 25 ЕЕ 
| 
Скоропостиж- 
но умершие от 
ИБС = 11,6= = 
Здоровне ИИ 11,7=0,13 |1156=0,1 | 5,5=0,09[27,7=0,24| 1,5=0,014 | 0,4 0,006 [8,57 —0,16|9,67 —=0,15|7,38-0;15 | 9,2-0,17 


умершие на- 
сильственной 
смертью М, 0-01 |10,0--0,1 5,2--0,07 |25,8-Е0,2 1,2--0,02 10,37 =0,006 
‚0-20, ‚220,07 |25,8--0, ‚2-0, э-еО, ТБ " ь г Е 
р 0,1 0,001 0,007 | 0,001 0,001 0,001 й 05° ь. о а ОВ 


— 
— 
—> 








Таблица 8 
Вес сердца и его желудочков (Ми!) у лиц, скоропостижно умерших от ИБС, и у лиц со здоровым сердцем, 
умерших насильственной смертью 
(по Г. Г. Автандилову и К. Шагылыджову, 1973) 


А 
— 
г 





Возраст (в годах) 





В среднем 
30—39 40—49 50—59 60 и старше 
Вес сердца (в г): 
у больных ИБС 379 -Е 2,3 400 = 15,6 427-15,6 430 =21,2 411-Е13,6 
у здоровых 345 13,2 356-Е10,3 347 =16,4 372-121 350=13,0 
р 0,01 0,02 0,001 00,1 0,002 
Вес желудочков (в г): : 
левого: 
у больных ИБС 212,5=14,6 1188,2-Е5,2 198,4-Е7,4 211,5-Е12,6 202,6-9,9 
у здоровых 160,0-Е 51 152,271 161,7 = 8,6 1165.7 =4,8 159,9 = 6,4 
р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 
правого: 
у больных ИБС 107,6-Е6,1 102,2-Е3,3 115,0-Е5,8 107,4-Е6,6 108,0-Е5,4 
у здоровых 99,4-=3,4 99,1=4,6 (108,5 =7,1 106,7 —3,3 103,4 4,6 
р 0,25 0,5 0,5 0,5 0,5 
Отношение веса сердца 
У больных ИБС к ве- 
су его у здоровых х 100 110 112 123 118 иб 
Отношение веса левого 
желудочка у больных 
з : 100 в. 133 124 
доровых х 
тношение веса право- ыы ев 187 


то желудочка у боль- 
мых МЪС к весу его 
У злоровых х 100 106 103 





0 мальном физиологическом состоянии организма вес 
г Г и левого желудочков сердца находится в соот- 
сено ПР 9 Патологические процессы, влекущие за собой пе- 

к о одного из желудочков сердца, вызывают гипертрофию 
` рег тветствующей камеры, в связи с чем это соотно- 


‚ миокарда 00 : А 
у ° изменяется. В повседневной патологоанатомической 


ени 
+ ратике для определения степени гипертрофии желудочков 
’ ‘ердца пользуются измерением толщины стенок левого и 


правого желудочков. 

Однако дилатация гипертрофированного желудочка, нерав- 
} номерность гипертрофического процесса часто скрывают за 
$; нормальными цифрами толщины стенки гипертрофию мышеч- 

` ной массы желудочков сердца. 

— 4 Наиболее точным методом анатомической оценки степени 
типертрофии желудочков сердца является метод раздельного 
взвешивания, с помощью которого определяется вес мышечной 
массы каждого желудочка сердца и их соотношения. В случа- 
ях незначительной гипертрофии отделов. сердца, которую не- 
возможно уловить общепринятыми методами, (а именно это и 
бывает важно распознать в неясных случаях скоропостижной 
смерти), целесообразно применять метод раздельного взвеши- 
__— вания сердца. 

Метод раздельного взвешивания применим для оценки всех 
видов и степеней гипертрофии миокарда. Наиболее целесооб- 
разно использовать его для диагностики гипертрофии правого 
желудочка. Обширные диффузные изменения в легких, особен- 
но эмфизема, приводят к развитию легочного сердца, являюще- 
тося одним из основных и грозных осложнений хронических 
легочных заболеваний (специфических и неспецифических). 
сж В стадии компенсации, когда наиболее часто наступает 

смерть больных с хроническим легочным сердцем, измерение 
толшины правого желудочка может давать и нормальные циф- 

ры, т. к. нередко возникает дилатация умеренно гипертрофи- 
рованного правого желудочка, а толщина его мышцы оказыва- 

у ется не выше 0,4 см. При легочном сердце, обусловленном эм- 

Я физемой, особенно у пожилых, целесообразно оценивать сте- 
пень гипертрофии правого желудочка с помощью сопоставле- 

ния с желудочковым индексом (-ЖИр— норма 0,4—0,6). При же- 
лудочковом индексе выше 0,6 следует считать, что имеет мес- 
то легочное сердце, а при показателях ЖИ выше 0,86—0,9 
отмечаются клинические и морфологические признаки недоста- 
точности правого желудочка («мускатная печень», асцит 
тидроторакс). Если эмфизема сочетается с гипертонической 
болезнью, пользоваться желудочковым ‘индексом неудобно, 
т. к. наряду < гипертрофией правого, ‘имеет место гипертрофия 
и левого желудочка, что дает нормальные показатели же- 
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кеалеахо 


8 Заказ 3749 3 


хухаеохлемхмщ< 








лудочкового индекса. В подобных вл чаях л 
рмальными воз: УЧ 


ваться сопоставлением с но  Растны | 
телями чистого веса правого желудочка. В ее 
случаях гипертонической болезни можно Сопоставло 
ченные при раздельном взвешивании данные с ка 
желудочкового индекса. В этом случае показате 
кового индекса будут менее 0,4. 
болезни, осложненной 


митрального кла 
никает гипертрофия не только левого, но и п 


ков. Таким образом, отношение 
и левого желудочков может дат 
кового индекса, вследствие чего целесообразне 


пана, 


ца и его отделов у людей старше 70 лет 
общим падением объема цир 
особенно заметно у макробио 
группах отмечается некотора 
солютного веса сердца, так 


и чистого веса желудочков, это 
особенно зам: 


етно у юношей выше среднего роста. 

целью унификации результатов патологоанатомических и 
судебно-медицинских исследований, а также получения макси- 
мально достоверной информации о соотношении весов различ- 
вых отделов сердца были введены в практику методические ре- 
комендации «Раздельное взвешивание сердца в патологоана- 
томической и судебно-медицинской практике» (таблица 9). 


Таблица 9 
Весовые показатели нормального сердца 


Показатели раздельного Основные данные раздельного 
взвешивания 


взвешивания 


Чистый вес сердца 


ый 248,9 — 559 

Чистый вес правого желудочка 68,0 — 70 

Чистый вес левого желудочка 148 — 150 
4 левого желудочка 59 

% правого желудочка 26 
елудочковый индекс 0,4 — 0,6 


лов и трактов сердца 
сле вскрытия полостей измеряют длину прино- 
приносящего тракта 
от фиброзных колец 
трехстворчатого клапана до верхушки же- 

тракт измеряется от верхушки левого и 









р проведения 
ища на ощупь 
, После вскр 
д ровенаполн 
наличие | 
ЕННОСТИ, распс 
‘ердца н 














елудочков до основания клапанов аорты или легоч- 

авого Ж = Сопоставление длины приносящих и выносящих — 
ной арте четом формы полостей желудочков сердца позволя- 
т > пределенно судить о наличии тоногенной или миоген- 


ет бол 
ной дилатации отделов сердца. . 
Изучают состояние внутренней о 
- парата сердиа. Измеряют периметры сухожильных колец, от- 
‚ верстий клапанов, выявляют участки фиброза и фиброэластоза 
` эндокарда. Определяют толщину иэластичность створок кла- 
прозрачность и эластичность сухожильных ни- 


№, панов, толщину, 
\ той, Выявляют наложения на створках клапанов и сухожилБ- 


“ных нитях. Необходимо обращать внимание на возможность 
наличия пороков развития сердечно-сосудистой системы: не- 
` обычные сообщения между одноименными полостями сердца, 
` сужение или расширение обычных путей сообщения между 
‚отчасти во делами, сужения и расширения полостей и сосудов, анома- 
ов у ши развития и расположения венечных артерий, а также 

У пои: их отхождения. 
›лодых зи" До проведения всех разрезов изучают состояние мыпщы 
величеннюю” сердца на ощупь, определяя ее плотность, дряблость или упру- 
1 желудоне тость. После вскрытия полостей сердца исследуют состояние, 
оста. цвет, кровенаполнение мышцы на поверхностях разрезов, опре- 
тоанатохии Деляют наличие очаговых изменений в толще ее, их характер, 
, получения особенности, расположение и размеры, соотношение с отделами 
я ‚ ислоями сердца на поперечных и тангенциальных разрезах 
: етодичейй ах некроза, миомаляции, ишемии, рубцов после инфаркт- 
‚м С ‚ участков кардиосклероза, аневризм, разрывов стенок серд- 










болочки и клапанного ап- 











а 
5 (табл ковые и трабекулярные мышцы желудочков и гребенчатые 

мышцы желудочков и гребенчатые мышцы предсердий. Одно- 
временно проводят исследования для выявления очагов из- 
менений и установления их характера (люминесцентная мак- 
г родиагностика очагов ишемии и некроза — см. ниже). Регист- 
«р рацию обнаруженных изменений осуществляют на схематиче- 

у - 


ыеР. 
о ских рисунках. 
‚веш Производят определение калиб 
ра сосудов, типа к наб 
Г жения сердца и вариантов ветвления сосудов а 


Оценк 
сей г сердца основывается на изучении 
отических изменений С 
| ; й 
ЕЕ планиметрическая оценка с помощью табл Г > 
Е оз или с использованием метода прямой НИИ Е 
Ан произвести выявление о 
лов, к лияний, участков ст ое. 
ров, ` енозов, облитераций 
И асположьа сужения (расстояние от На ла 
к т протяженность стенозов; фон, н а 
Са 5 ‚ на котором развивает- 


зучаю 
т состояние внутренних органов: печени (жир 
овая 
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Х - облитерация =] —инфаркт (красный) 


— рубец (синий) 


®- Ромб 
С — рубц. инфаркт 
те р) - 
\- Резкий стеноз (красные штрихи) 
Рис. 24. Схема сердца, предназн 
ческих изменений миокарда различн 
тикум по судебной 


медицине» под-ред. А. П. Громова, М., 1971) 


печень при хронической Е 
ности кровообращения, цирроз). Для этого производят измер 
ние Размеров и веса пе и, описывают состояние капсулы, я 
нок строения органа с поверхности 


розом его стенки. 


ля решения вопроса о темпе 
полнокровие ил 





кроскопи- 
аченная для регистрации ры 
ых отделов сердца. (Из книги < 
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и— источник К] 
зузае ишемичес 
дов черепа (вет 
подозрения 1 
ии ангиоматоза 
‘Щего участка | 
тННОЙ оболочки 
иствором, 














ве. 


‚оНноСТЬ, кровенаполнение ‘отдельных слоев, состояние лоха- 
| же’ и чашечек. Состояние всех этих органов может указывать 
*” ‘лительность расстройств гемодинамики, их характер и 

онсхождение (см. изменения в указанных органах при ги- 
отонической болезни и атеросклерозе). 

Изучая изменения головного мозга и оболочек, отмечают 
наличие напряжения оболочек, мутность или прозрачность их, 
0 асширение сосудов, отек мягких мозговых оболочек, перепол- 
нение кровью пазух твердой оболочки, внешний вид мозга по 
снятии оболочек, состояние извилин, борозд, их рисунок, состо- 
яние вещества мозга. Описывают вид, цвет, поверхность разре- 
за, границы слоев, состояние сосудов вещества и основания 
уозга, стенки сосудов, цвет, эластичность, толщину, прозрач- 
ность, равномерность просвета, или его изменения, состояние 
желудочков — величина полостей, содержимое их, состояние 
_ сосудистых сплетений, обращая внимание на очаги в ткани мо- 

зга. При наличии полостей, кист ОТ размягчений или вследст+ 

вие кровоизлияния в веществе головного мозга должны быть 
предприняты попытки отыскать поврежденный участок сосу- 

да — источник кровоизлияния или тромбированный участок в 

случае ишемического размягчения. Исследуют состояние со- 

судов черепа (ветки сонных артерий и позвоночные). В случа- 





т (красн 


синий) 9х подозрения на наличие аневризмы мозговых сосудов 
пли ангиоматоза мягкой мозговой оболочки поиск кровото- 

Е чащего участка сосуда производят путем фиксации расправ- 

Ри" ленной оболочки с последующим заполнением окрашенным 
и раствором. 

рации ий 

(Зи Методы оценки атеросклеротических поражений сосудов 


М. 
ва, 
и В последние годы для решения вопроса о коронарогенном 
и происхождении расстройств питания миокарда используются 


:01 й и у 
род и методы оценки характера и выраженности поражений сосудов 
Г ши, ‘‘рдца, прежде всего атеросклеротических. Особенно большое 
ие о, Значение эти методы имеют для суждения о наличии ИБС ио 





рей 6 
ей и ее Вариантов таких методов много, далеко не все они 
1082 ше га ЗНЫ, удобны для практического применения. Почти все спо- 
тер" Ы сочетают в себе оценки качества и количества изменений 


и тРенней оболочки сердца. Наиболее широко в нашей ре 
ме НЫ 2 метода. Первый из них — визуально-пл 
Рический (полупланиметрический), рекомендованный со- 
акНиками Центра по изучению эпидемиологии и патологии 
Росклероза. Института кардиологии им. А. Л. Мясникова, 
ляется несколько упрощенным. 
Эдготовка артерий к оценке, соглас 
чаи пЮЧает удаление жировой клетча 
артерий на картоне в 10% нейтра 








но рекомендации авто- 
тки с адвентиции, фик- 
льном формалине, ок- 


17 











раску артерий суданом ТУ (по К. Цетига с соавт 
генографию артерий для выявления кальциноза (р И 8) 
ва, 1967), заключение артерий в прозрачные пластико. -ОКоло. 
ки с небольшим количеством ‘формалина. ыы Мец, 
оценка атеросклеротических поражений по тому ая 
включает 2 этапа. В первом этапе на свежем нефиксирова 
материале производится ранговая оценка степени жести 
росклероза по К. Оетига (1968), при этом Достаточно полно ее 
рактеризуются поражения различных артериальных Сегмент 
Визуально-планиметрический метод (А. М. Вихерт с соавт. 
1968) , включает визуальное определение общей площади пора. 
жений, а также по отдельности площадей липоидных полосок 
и пятен, фиброзных бляшек,  «осложненных» поражений и 
кальциноза. Одновременно регистрируется наличие стенозов 
(сужение более 50% просвета) и окклюзий, их число (одна, бо- 
лее одной). В качестве критериев оценки атеросклеротических 
изменений используются рекомендации Комитета — экспертов 
ВОЗ (К. Четага и соавт., 1968). Технически это выполняется 
следующим образом: площадь каждого артериального сегмен- 
та принимается за 100%. На прозрачный пластиковый мешок, 
заключающий препарат, наносится делительная планиметри- 
ческая сетка, разделяющая изучаемый сегмент на квадраты 
площадью. 50; 25; 12,5; 6;3и1% (А. Касапа. К. Оетига, 1962; 
А. М. Вихерт с соавт. 1966, 1967). Такая же сетка переносится 
на прозрачную пластиковую пленку и накладывается на рент- 
генограмму артерий для определения площади — кальциноза. 
При этом нужно учитывать, что кальциноз регистрируется 
только в участках, не занятых «осложненными» поражениями 
( кровоизлияния, изъязвления, тромбоз). На основе полученных 


данных могут быть вычислены и другие показатели тяжести 
атеросклероза: площа 


Этот метод довольно 


ждого вида поражений, ошибки в оценке 
‚ даже до 10% действительной величины 
отических поражений сосудов. Кроме то- 
т нительным окрашиванием перед фиксацией 
внутренней оболочки сосуда на жир (судан ПЕ или ГУ, шар- 
лах) может быть гипердиагностика очагов липоидоза и ате- 


Бание, регрессирование или стабилизаци 
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Рис. 25. Комбинированная болышая (а) и малая (6) планиметрические 
линейки Г. Г. Автандилова (Из книги «Динамика атеросклеротического 
процесса у человека», М., 1970, уменьшено). 
































По второй методике оценки — способу прямой планимет- 
ты который осуществляется с помощью специальных плани- 
ы рических линеек (Г. Г. Автандилов, 1960, 1970, 1973) (рис. 
5) во время вскрытия ‘или тотчас после него измеряется вся 
поверхность интимы, продольно вскрытой аорты и магист- 
Ральных артерий сердца. Обычно такие измерения произво“ 
ДЯт по участкам интимы сосуда, плотно прижимая линейку к 
чНутренней поверхности сосуда и регистрируя общую пло- 
Чад данного участка, а по делениям линейки отмечая площа- 
1", занятые каждым из видов поражений. Получаемые данные 
исывают в нарастающих итогах. Общие площади пораже- 
: й и площади, занятые каждым видом изменений, составляют 
"еросклеротический показатель (профиль) данного сосут. 

ПЯ облегчения расчетов может быть использована таблица 
до ВЫХ вычислений, позволяющая сразу. ово: 
1 ок каждого вида поражении (Г. Г. Автандилов, ы 

 Автандилов, В. И. Коленова, : 
чето Данным О. В. Пономаренко (1964), средняя воров 
да ила прямой п метрии не превышала 1,1% инти у 
г АВ ктурных измене- 
(04—19%), в зависимости от тяжести стру у 
й. С ме срения, при необходимо- 
целью уменьшения ошибок, измер , 
119 








сти, можно повторить несколько 
скольким специалистам. 


Регистрация результатов измерений и оценка ст " 
жения производится согласно классификации атеросклет а: 

й роза 
предложенной Г. Г. Автандиловым (1960), что основано 
данных планиметрического иследования (тем ИЛИ ИНЫМ споет. 
бом) величины поражения магистральных ветвей венечных 21. 
терий, вычислении процента площади, занятой КажЖдым видом 
атеросклеротических изменений к общей их суммарной площа. 
ди, по атеросклеротическому показателю, в т. Ч. и групповому 
(среднему арифметическому величин показателей трех сосу. 
дов). Эти показатели, так же как И характеристика стадии про- 
цесса, вносятся в патологоанатомический или судебно-меди- 
цинский диагноз. Стадия процесса в диагнозе обозначается в 
соответствии с наиболее выраженными поражениями во всех 
трех сосудах. Оценка тяжести атеросклеротических поражений 
производится на основе обна 


ружения характерных для каждой 
стадии структурных изменений: только участков липоидоза при 


первой (1) стадии: фиброзных бляшек наряду с очагами липо- 


Г а 5. 
идоза при второй (11) стадии; сочетания кровоизлияний, Е 
влений, тромбов, участков надрывов интимы с липоидными 
тнами и фиброзны 


ми бляшками при третьей (ПТ) стадии. г 
наружение наряду с вышеописанными участками (всех ни — 
вместе или только какого-то одного, чаще последнего) с Г. 
кальциноза, в том числе и тех, которые выявляются толь 
рентенографически 


‹лероти- 
‚› Дает основание относить атеросклерот 
ческий процесс к четвертой (1\У) стадии. 


Раз одному и ТОМу же аи 
Не 


схем для определе 
сосудистой системы. П в 
Дистого препарата, находящегося в едином комплексе органо 

или извлеченного из н 


‚› зан 
Рекомендуется пр 
ческих поражений с 
рии с помощью лине 
НИЙ незначительны 


рентгенографии 
препаратов сосудов с последующей планиметрией  рентгено- 
граммы. В тех же случаях, когда величины поражений превос- 
Ходят Возрастную норму и сопровождаются осложнениями (да- 
120 
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СКИХ пора | 

ВЫХ Дл ‚Рис. 26. Схематические изображения вскрытых абрты (грудной и брюш- 

о = отделы) и венечной артерии сердца с зачерненными участками 
1 0бозначающими различную площадь интимы, предназначенные для визу- 



























Соч т оценки степени атеросклеротических изменений 

| 1 по Г. Г. Автан- 
= ЗЛИЯ В Дилову, из книги «Динамика ыы р у человека», 
ЛИПОИДНЫ ее 

Ш) стад : р а не только множественными сужениями про- 
ами (в ; ее за счет фибринозных бляшек), оценка может ограничи- 
деднего) а ся данными визуально-планиметрического метода, обычно 
здяютя и спользуемого в практической работе. 


Лаб > 
ораторные и другие методы в диагностике ишемической 
болезни сердца 


ерудебно медицинская экспертиза при скоропостижной 
следова. БС требует применения лабораторных методов 
т: Е. Некоторые из них подтверждают и детализиру- 
Эт менения, которые обнаруживаются при секции трупа. 


тр акр пологическое исследование, метод люминесцентной 
ле 1 б а участков ишемии и инфарктов, ангиорент- 
ИМ д терноь ия сосудов сердца. Другие методы, например, бак- 
6 гические и вирусологические исследования, могут 


льной диагностики ско- 








[170 р ТЬ ис 
2’, пос пользованы для дифференциа 




















ИИ 
е я ещо ЖНой смерти от ИБС и от других заболеваний( иИН- 
И ‚М ффе —- и вирусных). Ряд методов применим с целью 
ям и 0 № ренциации скоропостижной смерти от ИБС и некото- 
ий НО ВЫ насильственной смерти (отравления, в том числе 
81 и › Нак м алкоголем). = 
р 51° си Хронинонец, при некоторых вариантах острой ИБС, реже при 
ми й) иене ких формах отсутствют макро- И микроскопические 
и } И “Ния, так как смерть наступила в ранние сроки, еще до 
р 121 
Я 
ой 















Е - ь 4" бе! 

= р Я ИРих 

развития четкой морфологической картины. С целью ее и меб нейт 
ностики ИБС в этих случаях, определения ее формы п Я а я 8. 10 
анта может быть использован ряд дополнительны Е о 3 рее и 
торных методов, применение которых требует соответству к, ИК 
щего оборудования и реактивов. К их числу могут быть И очеЧ я 
несены такие методы как биохимические исследования, в и куба 
числе определение активности ферментов, в первую очерель 3’ ком И з 
окислительно-восстановительных, гистохимические Исследова ее й —` 
ния, определение количественного содержания электроляк ВР састь #2 
органах и биологических жидкостях организма. Эти методы одзий р И азнос 
детально описаны в соответствующей литературе, поэтомув ‘лес Е" 5 
настоящем пособии не излагаются. Мы ограничиваемся лишь — ется В ‚змен 
некоторыми выдержками из труднодоступных ИСТОЧНИКОВ, ©0- ^. Доски —0йС 
держащих, с нашей точки зрения, полезные рекомендации, а ь расстр я 
сами источники приводим в указателе литературы. н темп пор 





В методических указаниях Центральной патологоанато- ‚лике смерти. 
мической лаборатории Института морфологии человека ряду с ЭТИМ, 
АМН СССР указан перечень участков ‘и частей органов, из н наиболее р: 
которых производится взятие материала на гистологическое Е ООО 
исследование. В сердце: 1) из области верхушки (через все Е с сер 
слои); 2) средняя треть - межжелудочковой перегородки; 7 : т 
3) средняя треть передне-боковой стенки левого желудочка; ть рр годен 
4) средняя треть стенки правого желудочка; 5) сосочковая Счтвенно, ЧТО Е 
мышца или мышцы; 6) измененные клапаны со стенкой. В “МИ даже бо. 
зенечных артериях изымается стенка нисходящей и огибаю- `‘омнительных 
щей ветвей левой коронарной артерии из мест наиболее тя- льзование } 
желых поражений, так же как и из правой венечной артерии. НОВОГО ето 
Из аорты, помимо рекомендованных участков над клапана- >) Темато да 
ми, для гистологического исследования целесообразно брать Чайна о ССИЛИ 
участки разветвлений крупных артериальных стволов, 0с0- я 
бенно при наличии в аорте «осложненных» поражений. При 
приготовлении проб для гистологического исследования сле- 
дует соблюдать следующие правила: 

— При наличии и 
определенного с пом 














нфаркта, видимого простым глазом или 
ощью методик с нитро-ГТ, пробы нуж- 
но брать по краям инфарцированного участка сердца, при- 
чем таким образом, чтобы захватить всю толщу стенки мио- 
карда. 








— При отсутствии видимого ин 


следует брать вблизи сужений или обтураций коронарных 
артерий, обнаруженны 
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тренних органов во всех случаях скоропостижной 
Е В ИБС берутся кусочки тканей по границе участков 
мет" лопических паменений и неизмененной ткани, а также 
Е ‘из центра правой доли печени (скапсудой); 2) из 
третей почек, 4) из нижних долей легких, 5) средни р 
обоих надпочечников, 6) кусочки щитовидной железы (изо : 
их долей), 7) кусочек из хвоста поджелудочной железы» и: 
пофиз целиком и 9) кусочки головного мозга из ее = 
трети передней центральной извилины, подкорковые ядр 
стволовая часть на уровне дна 4-го желудочка. 

Целесообразность такого подробного исследования за- 
ключается в том, что даже при отсутствии макро- и микро- 
скопических изменений, в органах и их системах возможно 
выявить расстройства кровообращения, указывающие на ха- 
рактер_и темп поражений, а иногда позволяющие судить и о 
причине смерти. 

Наряду с этим, в методических указаниях ЦПАЛ приво- 
дится наиболее рациональный перечень окрасок_ применяе- 
мых при гистологическом исследовании материала от умер- 
ших в связи с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Этот 
перечень пригоден и для судебно-медицинской‘ практики. 
Естественно, что в каждом случае невозможно применение 
всех или даже большинства окрасок, но в затруднительных 
или сомнительных случаях, по нашему мнению, целесообраз- 
но использование комплекса методик (помимо гематоксилин- 
эозинового метода), номера которых отмечены звездочкой. 

1] Гематоксилин-зозин, 2) железный гематоксилин Гей- 
денгайна, 5)* комбинированная окраска (фукселин-пикро- 
фуксин по Ван-Гизон), 4)* по Селье в случаях ОКН, 5) им- 
прегнация серебром (по Гомори или по Футу), 6)* азановый 
метод Гейденгейна или по Маллори, 7)* комбинированная 
окраска на мукополисахариды (альциановый синий и ШИК- 
реакция), 8) по Фельгену (ДНК), 9) по Браше. (РНК), 

)* судан_ ПТ или [М, 11) по Перлсу на железо, 12) на фи- 

Рин по Вейгерту или по Шуенинову или по Ван-Гизону, 

)* на эластические волокна по Вейгерту. . 
т докладе Научной группы ВОЗ (1971), учитывая совре- 
д состояние проблемы в мире, приводятся следующие 
ор мендации для патологоанатомов и судебных медиков по 

ологической (патологоанатомической) диагностике 

мической белезни сердца, преимущественно в ранние 

етот ее развития, дается сводка и описание основных 
к исследования (СТД № 441, Женева, 1971). 

не созывается, что диагностика инфаркта миокарда обычно 

ь о труда; бывает трудно, однако, распознать ран- 

менения при острой ишемической болезни сердца, ко- 
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| °"` обнаружение свежего тромба в разветвлениях Корона 5 : оз 
ных артерий служит наиболее важным диагностическим п ы Е и. (87 
знаком, однако даже при отсутствии тромба мягкая конеи. ре 30218 чет! 

стенция, бледность и отечность инфарцированного учаеща ‚1 р? эчне ® 

| (например, участка размером Зсмх[ см) может указать на © 7 Мер 2и8З 

|| раннюю стадию инфаркта миокарда. Эти изменения в тканях #4 че 83 о ИС 

удается обнаружить У тех лин, которые прожили более 15 д 18 и уож еми 

часов после появления первых симптомов. Они лучше всего 8 чатов я 
видны на поперечных срезах миокарда и менее заметны или ния че ВС 
даже неразличимы при выраженном посмертном аутолизе. ’ „дИЮ му 
Необходимо проводить осмотр при достаточном освещении с “ ловлей 
целью выявления участков, подозрительных в отношении | аа, ПРИ отиса 


ранних стадий инфаркта миокарда, причем специально сле. 
дует искать размягчения, бледность, отек, фибринозный пери-_ 
кардит, эпикардиальный фиброз, субэпикардиальные крово- 
излияния, аневризму желудочков и разрывы. тя 
Так как ишемическая болезнь сердца очень часто соче- * УВ 
тается с обструктивными поражениями коронарных сосудов, ра СХ < 
посмертные исследования должны включать достаточно по- |“ дальнем 
дробный анализ их состояния. —_ пе методы: а) опре 
Применять для этой цели только метод, основанный на “после изчала и\ 
} рассечении главных субэпикардиальных ветвей коронарных Токикновение инс 
артерий, по-видимому, недостаточно. Для получения точных  Т®еление калия п 
результатов необходимо комбинировать его с методом налив- "Прии в томотената: 
ки коронарных артерий. Существует несколько инъекцио 1%, 63 п | 
| ных методик, выбор наиболее целесообразной из них зависит А провести < 
от основной цели исследования. При необходимости одно ти темпе: 
р временного изучения миокарда и коронарных сосудов лучше ‘метко тату 










в Ч 

| использовать метод ангиографии с помощью непроницаемо СЫ, ое 

} го для рентгеновых лучей вещества. г о оз о) 
Инъецируемый материал должен иметь такую консист бе д МЪтал 


цию, чтобы он заполнял артерии, не проникая в капиллярно” аеАы = 196% 
м 'Наливку следует производить в контролируемых прыг А, о Заз 
под давлением, позволяющим исключить какие ыы ое 
ни было артефакты. у 
уществуют два метода наливки. Один ее 


| и 
| ти рований коронарных сосудов, другой — В 3 ИОН 
я т. аорту после закупорки аортального, > по- 
Ч ий ме чт 
зволяет обсле тод предпочтительнее, потому 


това б е ко- 
р ть устья к Н сосудов И лю ые * 
онарные ар и. м оро арных о уд: 





Ре яет 
| Е а отрафия сердца в различных проекциях о те- ) 

| риал ой степени оценить состояние коронарног им 1 © 
у ЬнНого де р нейш № \ ДЦ: 
исследованиям и не только не препятствует =" ы а Че о 

› НО к . ы ы 
14 может служить руководством ии, 0 
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| М Чен 
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ении ряда специальных вопросов (таких, как 
При ВЫЯСИ”" измерениях интрамуральной васкуляри- 


ВЕ 

отели листых анастомозов) можно воспользоваться 
Я. 
зации # 


онно-коррозионной методикой с применением — 
О а в сочетании с анализом образцов ткани миокарда. 
ческих \ 


Жизнеспособный ‘миокард содержит коэнзимы а т 
зы, которые восстанавливают забуференный р р НиТ 
я пубого тетразолия (нитро-ГТ), давая окрашенный про 
т реакции. Мертвые клетки теряют эти вещества, и В них 
окрашивание не развивается. Вследствие этого ПОЗЕ - 
зазную реакцию можно использовать Для макроскопич 

го выявления очагов ишемии. 


Эту реакцию лучше всего проводить на поперечных сре- 


А 
зах сердца, приготовленных по методике $ . (1942), с по- 
мощью процедуры, описанной МасНаз и ЭспиНКа (1963) и 
примененной также Вашктзоп (1966) и Вгоду с сотр. (1967). 
Инкубационный раствор содержит серенсеновский 0,1 М 
фосфатный буфер, РН 7,4 и 0,5 мг/мл нитро-ГТ. Срезы инку- 
бируются при 37°. 

Для дальнейших исследований можно применить следу- 
ющие методы: а) определение калия — в течение нескольких 
минут после начала ишемии происходит потеря ионов калия 
и проникновение ионов натрия в миокардиальные клетки. 
Определение калия производят с помощью пламенной фото- 
метрии в гомогенатах участков левого желудочка и перего- 
родки, без признаков старых повреждений. Если нет возмож- 
вости провести определение немедленно, пробы следует хра- 
нить при температуре — 20° или, после высушивания, при 
комнатной температуре. Считается, что аутолитические про- 
цессы, протекающие с момента смерти до вскрытия, не вли- 
яют на результаты определений (М. М. Спай, 1964, 1968; 
7иофе и др., 1966). Для лучшего сравнения данных, по- 
лучаемых в разных лабораториях, следует вычислять «калий/ 
натрий» отношение. Приводимые в литературе величины 
отношения указанного коэффициента в нормальных участках 
сердца превышают 3, 0, а в ишемических не достигают 2.5 
о А 
ния быстро ют ме ие ее - 
временно с этим в поврежденны = > о ЕтЬку одна 
кальция, изменение ОИ а В Зикают ионы 
Е _ «магний/кальций» в различ- 

р частях верна аы способствовать выяснению локали- 
рии ишемической зоны еще до возникновения гистологиче- 
ких изменений. 

> в) флюоресцентные методы — ранние проявления иН- 
раркта миокарда могут быть обнаружены на тканевых сре- 
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пи Ро 
зах с помощью-аналогов тетрациклина_или путем ин ВР 08’ 80 



































дериватов тетрациклина в коронарные артерии. А. И Си и р Смй и 
ков и В. С. Кондратьев ( 1966) для целей определения о и д ий и: 
ниц инфаркта миокарда и зоны ишемии (донекротическае р х и" 
фазы инфаркта) предложили использовать люминесцент.. и С р гл 
ный макроанализ. В основу метода положены сведения отом 4 занозей Нин не 
что_в. случае прижизненного. введения антибиотика тетрацик. ‹ 9. ура зедов 
лина (Р. МаеК с соавт 1963, 1965; ВС Кондратьев, хи Ится 
В. М. Лепешков, 1965) возможна макродиагностика очагов. и у т ы 
некроза, обладающих свойством избирательно накапливать и рост : 
данный реактив. Для исследования используется тетра- +! од „менению 
циклин из расчета [ флакон тетрациклина для инъекций — ”. то 1975) 
(100000 ЕД) нал проточной воды. Исследуемый миокард тт (1972, аибол 
погружается в раствор на 6—10 мин , затем в течение 10—15  проскопИИ з ых 
мин отмывается в проточной воде, далее рассматривается в я я начальй 
ультрафиолетовых лучах. При необходимости для дифферен- ., хак ЯВСТВУ 
цировки окрашивания может быть использована подкислен- оричная флюс 
ная вода (рН—3,0). Источником ультрафиолетовых лучей ' лизе м: 
: ином ауто 
может быть осветитель типа ОИ-18 с фильтром УФС-3. зи что ПОЗВОЛЯ 
'Макроскопический анализ поперечных срезов миокарда ных 1 
может быть проведен непосредстве а 





нно у секционного стола. 
Участки, обращающие на себя внимание пестротой окраски "6. Кого, @. Кик 


отдельными грязно-желты- “И флюоресценл 
ции в растворе тетрацикли- ‘\. Хехт (1975) п 
юминесцируют ярко-желтым ‘Зарных методот 
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ческом исследовании участ- 
‚ обычно устанавливается, что 


енение тетрациклиновой инкубации 
дает возможность не только выявить зоны некротического 
о и указать их точную топографию- 

ет обнаружить и очаги склероза, ко- 
торые не окрашиваются тетрациклином, а люминесцируют в 
Ультрафиолетовых лучах голубовато-белым светом. 
о определения границ ишемии возмож- 
но использовать метод люминесцентной ангниоскопии с флю- 
орохромом уранином. Подобный же метод может быть при- 
менен и на гистотопографических срезах сердца, одновремен- 
но при этом возможна дифференциация участков ишемии по 
срокам возникновения. 

люорохром уранин разводят на физиологическом раст- 
воре и вводят в сосуды перед извлечением сердца. Срезы 2} 
должны быть толщиной около 60 мк, так как тонкие срезы № и... 
дают слабую флюоресценцию. Через 6 часов после возник- № 27. 
новения зона ишемии отделена от эндокарда светящейся по- 
126 











№. | оской мышечных волокон. Через 8 часов флюорохром на- 
т 1 


аженных мышечных волокнах; с увеличением сроков ише- 
мии до 48 часов уранин полностью фиксируется некротизиро- 
ванными мышечными волокнами, придавая им желто-зеленое 
'\®, свечение; окружающий миокард почти не флюоресцирует. На 
№№ гистотопографических срезах о площади ишемии можно су- 
\, дить по исчезновению гликогена (А. И. Струков, В. С. Кон- 
„ дратьев, 1966). Уранин не оказывает влияния на’ результаты 
\, тистологических исследований и гистохимических реакций, 
» так как легко удаляется при гистологической обработке. 
“Данные методы просты, доступны, быстры, их можно реко- 
:Р Затем з , мендовать к применению в секционной диагостике. 

Далее раку ‚А. Хехт (1972, 1975) также считает метод флюоресцент- 
ходим , ной микроскопии наиболее перспективным для раннего рас- 
ых ^Изпознавания начальных стадий некроза сердечной мыпщы. 
ИСПолЬЗована «Кроме того, как явствует из исследований А. Нес и @. Когь 
ультрафиолета (1961), вторичная флюоресценция ‘сердечной мышцы при 
с фильтрох бодлительном аутолизе мало отличается от нормальной флюо- 


речных ре 


НО У Ш" (1966), С. Когь- С. Кпоге (1962) на секционном материале 
мание пет выявляли флюоресцентным методом 1—2 часовой очаг ише- 
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Рис. 27. Схема, характеризующая возможности ‘различных методов 
исследований выявлять ишемические изменения миокарда в разные сроки 
( © момента их возникновения (Из книги А. Хехт «Введение в экспери- 

ментальные основы современной патологии сердечной мышцы», М., 1975). 
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капливается вокруг зоны ишемии, а также фиксируется в по- 








с момента появления первых симптомов, до смерти 
ную на возможностях каждого из этих методов 


ВЫЯВЛЯт 
изменения в определенные сроки (рис. 27). - 


Е Условия и техника взятия материала 
для лабораторных исследований 


Использование биохимических и гистохимических мето- 
дод исследования в судебно-медицинской практике затр Д- 
нительно потому, что после смерти в миокарде сравинтельно 
быстро развиваются аутолитические процессы, которые способ. 
ствуют распаду гликогена, фосфорных соединений, фермен- 
тов и белков, необходимых для сократительной деятельности 
сердца. 


Секционный материал для гистохимического исследова- 


тоды исследования. 

В докладе Научной группы ВОЗ (1971) перечислены ги- 
стохимические методы исследования, которые могут быть 
использованы в различные периоды забора материала в за- 


висимости от времени, прошедшего после наступления смер- 
ти (таблица 10). > 


Таблица 10 | 


Выбор метода исследования в зависимости от времени, 
прошедшего после смерти 


Время после 
наступления смерти Применяемые методы 


м 


Менее 1/2 часа Все методы 

1/2—12 часов Г. люкозо-6-фосфатдегидрогеназа, 
дрогеназа,  сукцинатдегидрогеназа, 

оксидазаа НАДНь:ТР 
Лактатдегидрогеназа, сукцинатдегидрогеназа, 

цитохромоксидаза, НАДН.:ТР. 


лактатдеги 
цитохром- 


Свыше 12 часов 


Характеризуя гистохимические методы, А. Хехт (1975) 
отмечает, что наиболее пригодны для диагностики инфаркта 
миокарда изучение активности цитохромоксидазы и сукцин- 
дегидрогеназы, когда очаг некроза ‘может быть определен 
Уже через 30 мин, после возникновения, причем метод при- 
годен даже при продолжительном аутолизе. . 

Для нохныио а Ва гистологического и к — 
го исследований вырезаются кусочки (0,5Ж0,5Ж0,5: хо, 
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линии, проходящеи между коронарной бороздой и верхушкой 






































м сердиа, Е ТЫ перегородки, обязательно 
астк центральной части зоны ишемии или не- 
х хроза, Сы из околоишемических или околоинфарктных 
И собыи интерес для исследования представляет участок 
пра ‚| между пораженной и интактной зонами, так называемая 

арде м ’‹лограничная зона». 
№ щ. — осо ны тотчас же опускают в 10% раствор 
Инь м ы и в рмалина, который готовят заранее. На дно 
че НИЙ, ы ан р ором желательно положить слой ваты. Следует 
Й ды № УЧесть, что объем фиксирующей жидкости должен превы- 
\\, шать объем кусочков не менее, чем в 10 раз, формалин целе- 
скот сообразно сменить через сутки с момента начала фиксации. 
те ТО Фиксация производится, в течение 3—4 дней при комнатной 

ть температуре. 
ыы ИСО Для гистохимического выявления гликогена исследуемые 
ТУпления (" кусочки ткани толщиной 3—4 мм помещаются в заранее при- 
ШЬ отды"|\ готовленный нейтральный фиксатор А: Л. Шабадаша, состоя- 
° щий из 9,6 г азотнокислого кальция, 1,8 г азотнокислой ме- 
) переииаф ЛИ, растворенных в 100 мл 96° спирта и 10 мл концентриро- 
рые от и ванного нейтрального формалина (последний добавляется 
"| перед употреблением). Кусочки в нейтральном фиксаторе 
матери | должны находится не более 24 часов, затем их переносят на 
ГаступлеИ "94 часа в 96° спирт, после чего на 1 час в абсолютный спирт, 
‚| затем осуществляется бензол-парафиновая проводка. Пара- 
11" финовые срезы толщиной 7—8 мм наносятся на тщательно 
ой, обработанные стекла. 

от? Приготовление проб ткани миокарда для гистохимических 





следующим образом: кусочки ткани, 
размерами до 20Ж40 мм, нужно закрепить в криостате и 
сразу же заморозить сухим льдом при — 70°. При необходи- 
мости их можно хранить в течение 1—2 месяцев в закрытых 
контейнерах или обертках при —70°. 
Криостатические срезы толщиной 2—30 мм помещают на 
стекло. Эти препараты следует исследовать в течение 48 
часов. При необходимости их можно хранить при комнатной 
температуре. 
Секционный материал, взятый для биохимического ана- 
лиза, должен сразу же подвергаться исследованию. Кусочки 
миокарда по возможности освобождаются от соединительной 
ткани, крови, тканевой жидкости. Эти манипуляции следует 
производить на чистых обеззоленных фильтрах. Подлежа- 
щую анализу ткань необходимо взвесить на торзионных ве- 
сах, затем навески тканей поместить В охлажденные в мо- 
розильной камере холодильника ступки емкостью 100 мл с 
небольним количеством очищенного кварцевого песка. 
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стенки левого и правого желудочка сердца по средней 
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Ткань в ступке очень быстро охлаждается и легко Растирает. 
ся до образования гомогенной массы. Из этой массы при. 
готавливаются соответствующие гомогенаты, в Зависимости 
от проводимого исследования. 

А. С. Литвак (1973) отмечает, что и в настоящее время 
секционная диагностика  сердечно-сосудистых заболеваний 
базируется на макро- и микроскопическом изучении основ- 
ных артерий, а также на признаках нарушения кровообраще- 
ния в различных органах. Однако если учитывать, что ТЯ- 
желые осложнения этих заболеваний не всегда соответствуют 
структурным изменениям сосудистой стенки, станет очевид: 
ной неполнота указанных выше методов исследований. Бла- 
годаря успехам биохимии, открылись широкие перспективы 
глубокого и тонкого анализа изменений обменных процессов” 
и их особенностей при сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Многочисленные клинические наблюдения И лабораторные. 
исследования позволили ВЫЯВИТЬ нарушения липидного, угле- 
водного, белкового И минерального метаболизма в отдель- 
ных тканях и жидкостях организма, пораженного атероскле- 
розом. Установленно, что еще до развития липоидоза в стен- 
ках сосудов происходят тонкие физико-химические СДВИГИ В 
состоянии основного вещества, эластических и коллагеновых 
волокон, являющиеся отражением нарушений обмена. 

иохимические методы исследования, основанные на ко- 


личественном определении белков, аминокислот, липидов и 
др. компонентов общего обм 


рекомендует проводить биохимические 
исследования до производства исследования трупа, а кровь и 
спинномозговую жидкость брать для изучения даже на месте 
обнаружения трупа, или вскоре после доставки его в морг. 
Таким образом, результаты исследований могут быть ‘полу- 
чены экспертом к моменту вскрытия. Учитывая эти резуль 
Ре дела, судебно-медицинский 
о тех изменениях, которые 
ри исследовании трупа. Обобщая результаты 
им и сотрудниками исследований, А. С. Литвак 
: то при скоропостижной смерти от острой коро- 
нарной недостаточности на фоне атеросклероза нарушаются 
соотношения основных белковых фракций сыворотки крови 
при относительно сниженном их общем количестве), в пер- 
вую очередь уменьшается фракция альбуминов, увеличивает- 
ся содержание В -и 1 - глобулинов. При смерти от острого 
инфаркта миокарда установлено резкое уменьшение фрак- 
ции альбуминов и повышение всех, ‚особенно Т-глобулинов. 


проведенных 
Указывает, ч 
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Весьма тонко отражающее белковый обмен состояние ово- 
бодных аминокислот меняется при скоропостижной смерти 
‚от осложнений атеросклероза в сторону снижения общего 
количества свободных аминокислот (до 56,6 мкг/мл) в 
основном за счет достоверного уменьшения уговня глютами- 


{| новой кислоты, треонина, аланина, фенилаланина и лейцина 


(В. К. Товкань, 1976). В случаях сочетаний атеросклероза с 


] типертонической болезнью сумма свободных аминокислот в 
‚ спинно-мозговой жидкости значительно увеличивается (до 


г за 
115, 5 мкг/мл) вследствие достоверного повышения кон- 
 пентрации серина, аспарагиновой кислоты, глицина и алани- 


‚| на. При сочетаниях атеросклероза с гипертонической боле- 


знью количество свободных аминокислот в сосудистых спле- 
_ тениях желудочков при скоропостижной смерти резко возра- 
стает (до 138 мгф) вследствие достоверного ‘увеличен! 
уровня аргинина, алакина и метионина-валина. Общее’ ко- 
личество свободных аминокислот в плазме крови при скоро- 
постижной смерти от осложнений атеросклероза существен- 
но не меняется (составляя около 80 мгф), однако происхо- 
дит перераспределение их качественного и количественного 
содержания, увеличивается аргинин, серин, глицин, треонин, 
тирозин с одновременным снижением концентрации лейцина 
и изолейцина. Уменьшение количественного содержания лей- 
цина- изолейцина свидетельствует о присоединении к атеро- 
склерозу гипертонической ‘болезни. В мышце передней стен- 
ки левого желудочка сердца резко снижается концентрация 
большинства свободных аминокислот. Суммарно их количе- 





_ ство при смерти от осложнений атеросклероза уменьшается 


| до 227,5 мг/100 г, а в случаях смерти от осложнений сочета- 
ния атеросклероза с гипертонической болезнью до 250,5 
мг/100 г, наибольшее снижение отмечено при инфаркте мио- 
карда. Концентрация свободных аминокислот в стенке аорты 
зависит от определенных структурных элементов (и следова- 
тельно. от стадии) атеросклеротического процесса. В уча 
стках без визуальных признаков поражения достоверно по- 
вышается содержание лизина и уменьшается концентрация 
фенилаланина. В зоне липоидоза достоверно повышается ко- 

_ личество лизина, гистидина, глютаминовой кислоты, метиони- 
на-валина, лейцина--изолейцина; уровень цистина, аргини- 
на, серина--треонина и фенилаланина снижается. В фиброз- 
ных бляшках общее содержание свободных аминокислот 
резко снижается за счет уровня цистина, аргинина, серина, 
глицина, треонина, и фенилаланина. 

Абсолютное содержание свободного холестерина, лецити- 
на и коэффициент соотношения лецитина с холестерином 
В сыворотке крови при скоропостижной смерти, по мнению 

.С. Литвака с соавт., сами по себе не отражают динамику 
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развития атероск? лекса липидов сучетом количественных Мея У 


случаев изучения КОМП 


си! бно-м а 
ений между ними способствует детальному ана. ‚1 2 имиЧ 
взаимоотнош 


й (у 
ЗА, -} 
обмена и позволяет судить о причине скоро. (д обно"® 9 
лизу нарушении г з ‚ 87 ей ма! 
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р тв 
ови обычно отмечается увеличение уровня прое вит да 
в сыворотке кр эфиров, общих липидов и липо. 
общего холестерина, а еси локализации изме. Во" ВИ 
протеидов. В случаях пр овень этих веществ достигает @” В 
НЕ а гб холестерина — 311 мг$; # 
следующих величе. и при распространенном атеро- # больших д 
В -липопротеидов 800 мг и 95 мг%; эфиров холестери. #® зывает Не 
О о ЕИЕННИЙ — 1070 мгф; липопротен- бы, о 
в мг{$; Х ЛЬ 
ее — 888,6 ме При сочетании атеросклероза и Е ь т трения 
ческой болезни содержание общего холестерина с 55 поропостижно 
9. : ‹олестерина — 237 мг%; общих липидов— 1 луча 
а й Е Ор ВИТО — 926 мг%ф. Идентичные В других © м 6 
мг; Р-Л их измене- ню внимани 
сдвиги в содержании липидов при морфологическ : корее 
Е склероза, могут ука- юля в кро: 
ВВЕЬ ‘на ПрИСОСЛЕНЕНИЕ ЭТОМУ ВИО гипертонической шит диагноз: <] 
зан, что. обычно обусловливает функциональные спасти в, характерны 
ческие явления, приводящие к внезапной смерти. 6 ы выражены сле 
Количественные показатели общих липидов, общего тя Мене является 
стерина и В — липопротеидов в стенках сосудов Е Е ы Рач должен т 
на динамику развития атеросклеротического процесса. т 59 Метатоксичес 
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тат многолетнего прогрессирования процесса и отражаю На № че 
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основе комплексного исследования липидов в ‘бзнайю: В 
крови и стенках артерий можно объективно судить об :. вую- бе пал, 1967 
склерозе в целом и о биохимических сдвигах, я ы 
щих скоропостижной смерти и сопровождающихся 3 певны 
нальными спастическим явлениями при острых расстрой вака № ‘Дения 
кровообращения. Эти данные, по мнению А. С. Лит №. УМ о 


не- 
(1973), могут явиться критериями в решении вопроса © “® 
посредственной причине смерти. 
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Дифференциальная диагностика смерти 
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и острого отравления этиловым алкоголем 


меет. \ Ко Же 
д В судебно-медицинской практике важное зналение о т у беонарной 
ыиоференциальная диагностика скоропостижной о тилоВЫМ И пя Тель, 
13 "АЧСКОЙ болезни сердца и острого отравления а мо. Дес. 
2 я “ком Нако 
2 же Сел 









































ль 
| а |] 
м 
и м $ 
Ч ® лкоголе 
ь ской М 
ь 1 боле лиц, 
ви ы ть стр 
о № № а сме Но ч адавш 
в № лучаях рти асто их 
3 |} тать с ул ат 
ааа" Е о ер 
ТВ МИ |, женит удеб бно дей ход оскл 
_ Зе не Е. В Но-ХИ одей эрелого и лерозо 
у 3 ес ра ней МИ ЦИ го д м 
— р ее ое й 3 а Е АЕ: в: 
в ь м ыы тео а < пожиото во Е. 
Коль м диам, о ит ни о сле ер го роват НИЧ 
ЛИ мы ЯВЛ р МН диа ян И б дов 1;_@ ВОЗ ать е- 
О яет стр ОГИ тно а ол ани сы рас эт 
то даже ся тадавши с 3: › патомор я сываясь В и дв 
на < р кров небо пра им учая стр орф этил ОВИ. на одн . 
{И а ВЬ 0 ль вил се ы ь оло овог (п р — 
И, т НЫ ил ЬНЫМ рдеч ЕЕ. гичес х. ри.об НВ 
а ИТИИ разо вает доз а м оС диа лени кие а 
я Г 
кт о = нем о хо; 
НЫ алк во В к те спо 9 и тся боле тель ко- 
| ЛЬНЫе к С огол НИМ луч и СМ чес соб ейст по ‚ что ванр ок 
И с тави ы ани аях ерт кой СВ вие ступ при ям, 
зна т вк ео с ио бо ующ Н Ая: при И, 
‚ общ а диагн рови ПЯТЬ удебн ее ны фа Е пр 
его И ‚› ха 03: и -так 0-м е, а с ак рдщ его 
{В указы т Е Е а ре к фактором и, т й 
рощес? 0 ае н ены вая еми (1 а ‚при т 5 
ен С. ий да т ее РЕФ т о со ИИ т 
т и Вых м мет к: ‚и дано! ты о - —_. и 
‚К эй б ет аток ен . оно го езн вс ние Т.И рти 
лье ый аа татокомеоким ричи, аболе ера т, прини- 
о. не де Е > Е а Хотя ового 
Ю ре ний те АЕ дейстьне Ч смерти ‚ ве тота 
в ии в не: => ть Е а. торт = ‚выражены 
НИР 0 и М.С СЕ. о = анизм о ее оны 
Г ый ст Сле етал а В р. я РЕЯ ЕЕ йалко Вы 
_# и и ва а доват 1967; | А вия -- р рть коли поле е6 
их в м и ив Е в а т я т 
и тЫ реле В та В С рЕть Обо. о: В ф ‚ав лоуп его 
. С ‚Я скох ира я рови ия В 62; раз ЗЕЕ бол отре 
Я М ои НИЯ вре и ях к, | И. ВИВ Эл! ее ь 
30? Ст го вле а моче обна 973) И. вшейся сер по- 
ИН. ‚ой СА необ уже К ции 
н и им возд ичес ыы: вы зе у ЗОДИ вх о рдеч 
В оадействия и ое употребл у мало ‹ 1967; 
и рич у дан четл И.эт змен еи лен Читы го $ 
р рой ИН но ИВЫ ило ени ре ИЯ ват кол 
а кор 1 вид и мы я во зульт а пре 
ой 4 а я ‚не а см спе алко внут аты оля жде 
Ру п йи тоят ой О ерти цифи голя ренн то ка 
р и не пре сре недо щих и чны ид ее 99 р: 
$ @ и ДиЦ ОВ. ЗеРЫ тва стат че диф .Э аж орг ГИ- 
ой о ин дн ств хи очн ткой фе то еп ана 
Ня ском ако НЫ у ости й ка ренц. затр рио хп 
й исс ря ег ри 3 рти иац удн тра ри 
лед. д пр о с указ особ НЫ ию яет вле 
ны енно (нап А г 
и тру ов, от о ы при риме АЕ 
па (с мечаемь аличи = Е 
учет мых алк те за Тян 15 
ом об П ОГО. бо. ен 
ВЫ в: ПЕ. 
ри судебно НА. 
ре 8 ме- 
ела) 








можно рассматривать в качестве косвенных для ДИагности. 
: и использовать в комплексе с 

ки этого вида смерти вип данными 
судебно-химического анализа. (В. И. Прозоровский, А. Ф. 
’убцов, 1974). 

‚. ях и. относятся: при наружном оСмотре 
трупа — сине-багровая окраска трупных пятен, одутло. 
ватость и покраснение кожи лица, отечность век, выпячива. 
ние глаз, резкая инъекция сосудов конъюнктивы. 

При внутреннем исследовании — полнокровие и отек со. 
судистых сплетений желудочков головного мозга, отек веще- 
ства головного мозга; точечные кровоизлияния под эпикар- 
дом, неравномерное кровенаполнение сердечной мышцы; ги. 
перемия слизистой оболочки желудка, иногда кровоизлияния 
различной формы и величины в области его дна и. по боль- 
шой кривизне, в отдельных местах — мелкие эрозии; гипере- 
мия слизистой оболочки проксимального отдела тонкого ки- 
шечника (которая при этом бывает покрыта большим ко- 
личеством вязкой светло-серой слизи, трудно смываемой во. 
дой), иногда точечные кровоизлияния: венозный застой, 
темно-вишневая окраска и очаговые кровоизлияния в под- 
желудочной железе; отек ложа желчного пузыря в виде студ- 
необразной подкладки, гиперемия слизистой оболочки гор- 
ткани и трахеи; кровоизлияния под висцеральной плеврой; кро- 
воизлияния в ткань легких, отек; переполнение кровью всей 
системы верхней полой вены; мелкоточечные кровоизлияния 
В ткани почек, и более крупных—в надпочечниках (в послед- 
них они чащебывают односторонними). На брюшной поверх- 
ности диафрагмы иногда - отмечаются буровато-красные, 
хорошо очерченные очаги кровоизлияний неправильной фор- 
мы. Мочевой пузырь, как правило, растянут и переполнен 
мочой. 

При микроскопическом исследовании обнаруживаются оп- 
ределенные, хотя и неспецифичные, морфологические измене- 
ния внутренних органов — нарушение проницаемости стенок 
сосудов всех калибров, выражающееся в разрыхлении 60° 
судистой стенки, набухании, слущивании клеток эндотелия, 
плазматическом пропитывании стенок артерий. Вокруг 60° 
сУДОВ могут встречаться небольшие кровоизлияния. Общим 
Фоном. является венозное полнокровие внутренних оррАВ 
их Табе: ‘мозга, почек, печени, селезенки И и 
410 6 о ею почек и селезенки бывает неравио + 
Ув ое лено особенностями кровоснабжения этих 9 
ВОИЗЛИяНия а фоне полнокровия могут о а 
рыва их < изематозное вздутие альвеол, вплоть 1974). 

ок (В. И. Прозоровский, А. Ф. Рубцов, 


С. Вели что в — 
РЯде случаен ва И соавторы (1974) обнаружили, ялаь = 
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ме. Отме* 
сосудов в‹ 

При д 
толем или 
патологии 
ствующегс 
При этом 
не усилив. 
против — 




























о распространенная фуксинофильная дегене- 
ад ных волокон, а иногда и вакуолизация их. Та- 











>, ОГ < 2 
ст М ®, тенезе их лежат нару ВОт ВАЙ: ПО-ВИдААМ 

а ы Г Е рушения метаболизма вследствие алко- 
И а ре зе икации. При анализе морфогистохимических 
окр м и ее органов показано, что при алкоголь- 
м И ть | оаФячебких а а Е. 
ИЯНи } 2, | выраженность кото к о о 
ео крови и которые ны б к 

Ой Уч кр ] р аиболее ярко проявляются в тех случаях, 
ГДа Кро и тде в аа причины смерти отмечалось острое отравление 
ГО дна о этиловым алкоголем. , 
ие о и о торые расстройства характеризовались резко 
дела | -* ре : и острым венозным полнокровием внутренних 
-- ты О р ы. ловного мозга, явлениями стаза, повышенной 

Л сосудистой проницаемостью с развитием отека и крово- 

ЦНО Сива, | ИЗЛИЯНИЙ, особенно резко выраженных в легочной паренхи- 
венозный шт] Ме Отмечалась гомогенизация сосудистых стенок и дистония 
ИЛИЯ 0 сосудов во всех внутренних органах. 
уЗыря Ввиес При дифференциальной диагностике отравления алко- 
вым : толем или скоропостижной смерти многие эксперты отводят 


> а патологии сердечно-сосудистой системы роль фактора, способ- 
ТЬНОЙ 12680" ствующего наступлению смерти от отравления алкоголем. 
ение кровно * При этом не учитывают, что сердечно-сосудистая патология 
те кровоязи "| не усиливает токсическое влияние алкоголя на организм, на- 











чниках 6 ‚. против — наличие алкоголя в организме усугубляет имею- 
брюшной " | щЩуюся патологию сердечно-сосудистои системы. Так, извест- 
овал но, что при гипертонической болезни и даже слабой степени 
бур иль выраженности атеросклероза, наличие алкогольной интокси- 
еправ ее ой кации является фактором, способствующим развитию _ост- 
т-Ё рой сердечно- сосудистой недостаточности, могущей привести 
р к скоропостижной смерти. (А. С. Франк, 1961; Н. И. Репетун, 
ар, Ро 1971; Г.. КиПег а. ой, 1966 и др.). Поэтому при наличии па- 
о елены иди ИХ сочетания, если в 
М0 оза, гипертонической 2 , 
о дей о. ИН Е определяются концентрация этилового спирта 
299 рии менее 3°/», следует считать, что смерть наступила от острои 
слет Во, <ердечно-сосудистой недостаточности на фоне алкогольной 
ий. ай ий Интоксикации. Следует иметь в виду, что скоропостижная 
айВ НХ ь й ° Смерть также может наступить в стадии элиминации алко- 
ар хи | Голя, во время сна. ° 
ее | Однако даже на основании совокупности патоморфоло- 
не у тических данных и количественного содержания этилового 
Г ний ов алкоголя в крови и моче не всегда представляется возмож- 
И в. ЧЫМ правильно решить вопрос о причине смерти. В связи, с 
8 т Этим предлагаются различные дополнительные критерии. 
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Так, проведенные Т. М. Уткиной ыы биохимические 
исследования секционного материал ты ее С. постижной 
смерти от ишемической болезни сердца рого отравле. 
ния этиловым алкоголем позволили установить особенности 
некоторых показателей углеводного обмена для каждого ИЗ 
указанных видов смерти. З 

При скоропостижной смерти от ишемической болезни 
сердца выявляются изменения углеводного обмена в сердеч- 
ной мышце, особенно внамечающихся или выраженных зонах 
ишемии: обнаружено резкое снижение количества гликогена 
и глюкозы более чем в 5 раз и в ряде случаев полное исчез- 
новение их при одновременном повышении содержания мо- 
лочной кислоты почти в 3 раза. Отмечено падение активности 
фосфогексоизомеразы на 21—28%, альдолазы на 46—49 и 
лактатдегидрогеназы на 19—254ф. Вне зон ишемии также на- 
блюдалось снижение содержания гликогена и глюкозы, повы- 
шение количества молочной кислоты и падение активности 
ферментов гликолиза, но менее выраженное. В скелетных 
мышцах и в печени содержание гликогена и глюкозы сохра- 
нялось в пределах контрольных исследований, а количество 
молочной кислоты несколько повышено. 

Несколько иного порядка данные получены при биохи- 
мическом исследовании материала от трупов лиц, умерших 
от острого отравления этиловым алкоголем. Особенно резко 
подвержено изменениям количественное содержание глико- 
гена и глюкозы в сердечной мышце и в печени. В стенках 
левого и правого желудочка сердца выявлено значительное 
равномерное снижение гликогена и глюкозы до 49—51%. 
Следует подчеркнуть, что еще более выраженные изменения 
обнаружены со стороны печени: в 17 % случаев наблюдалось 
вообще полное исчезновение гликогена и глюкозы, в 12% 
они определялись в незначительном количестве, для печени 
фактически в виде следов, а в 17% случаев их содержание 
было резко снижено, почти в 10 раз. 

Соответственные данные были получены и при гистохи- 
мическом исследовании; в ряде случаев гранулы гликогена 
волностью отсутствовали, в некоторых они обнаружены в 
Зе клетках, в значительной части препаратов в груп- 
> ВИДЕО о ПОЩЕННЫХЕ около центральных вен или в 
ис ео а при скоропостижной смерти от ишемиче- 
6 разноме сердца гранулы гликогена в большом количе- 

рно располагались во всех печеночных клетках. 
ме 2 зева при остром отравлении этиловым алко- 
скелетных к. содержание гликогена и глюкозы В 
ны цах мало подвержено изменениям, в среднем 
12%. равнению с контрольными исследованиями на 
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Сопостав. 
их исследова 
иеской боле 
мем, авторы 
‘пользовать + 
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ет свои ха| 


































































'| ЛДГ-4. 


Наряду со значительным снижением содержания гликоге- 
на И ГЛЮКОЗЫ обнаружено повышение содержания молочной 
хислоты в сердечной мыпще на 26%, в скелетных мышцах — 
на 22ф и в печени — на 23%. Выявлена тенденция к некото- 
рому увеличению активности ферментов гликолиза — в сред- 
нем на 3—5%. 

При скоропостижной смерти от ишемической болезни серд- 
ца, так же как и при остром отравлении этиловым алкоголем, 
‘определенную диагностическую ценность представляют изо- 
‘ферменты лактатдегидрогеназы. 

Исследованиями Т. М. Уткиной, А. Ф. Кинле (1975), 
А. Ф. Кинле (1975) установлено, что при ишемической болез- 
ни сердца наблюдается перестройка изоферментного спектра 


'| сердечной мышцы, прежде всего в зонах ишемии, а при ост- 


ром отравлении этиловым алкоголем перестройка изофер- 


`| уентного спектра печени резкое понижение «печеночной» 


фракции — ЛДГ-5 и увеличение фракций ЛДГ-2, ЛДГ-3, 


Сопоставляя результаты биохимических и гистологиче- 
ских исследований в случаях скоропостижной смерти от ише- 
мической болезни и от острого отравления этиловым алко- 
| голем, авторы полагают, что полученные ими данные можно 
| использовать как дополнительные критерии дифференциаль- 
ной диагностики этих видов смерти, так как каждый из них 
имеет свои характерные показатели углеводного обмена. 
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52 0 е 
МЕДИЦИНСКОГО) ДИАГНОЗА И ВЫВОДОВ бары тиро! 


Ч 


настоящее время рекомендуется предпосылать выводам и! 600 болева! 
так называемый анатомический (патологоанатомический, човное у 
судебно-медицинский) диагноз, в котором в определенном я. ом ческий 
порядке, последовательности и взаимосвязи перечисляются Анат ве 
все признаки болезненных изменений и состояний, обнару- дяятым мендов 
женных при исследовании трупа, . >. ми, реко каЦИ 
Правила пользования 'Международной классификацией 11 классифи за 
болезней требуют, чтобы при построении анатомического ди- 51 классифика! 
агноза и выводов о причине смерти обязательно применялся %9). ь 
принцип установления причинно-следственных связей в раз- На ХХ Всемир 
витии ‚заболеваний и патологических процессов, обусловив- атноза было ре: 
ших смерть. При этом следует учитывать так называемое | Отдавать пр 
«патогенетическое время», т. е. время, прошедшее от Начала „болеванием, есл 
заболевания (или травмы), до возникновения ОСЛОЖНЕНИЙ, ние каждое из. 
закончившихся смертью. с ‘ерть: т 
В настоящее время общепринятой является трехчленная 2. На первое 1 
схема анатомического диагноза: 1. Основное заболевание ующие — хрони' 
(повреждение); 9. Осложнения основного заболевания (по- ти жа принц 
вреждения); 3. Сопутствующие заболевания (повреждения). Зачебных свидет 
Основным заболеванием (повреждением) считается такое, ля целей ун! 
которое: а) само по себе явилось причиной смерти; 6) вы- Флученных разн 
звало другое заболевание или повреждение, повлекшее за 60 \ического диагнс 
бой смерть; в) обусловило поражение организма, создавшее как и при оценк: 
предрасположение для возникновения другого заболевания тических изменен 
или повреждения, непосредственно приведшего к смерти. Ые принципы и. 
Под осложнениями понимают такие заболевания или Па` ‘я следующая с 
тологические процессы, которые ‘не возникли самостоятель` ИБС (при смерт: 
по, а патогенетически связаны с основным заболеванием. 06 г Ука 
ложнения могут быть основными и добавочными. Основным болезнь се 


е.: 
осложнением будут такие заболевания или патологичее Обострение 





процессы, которые сами по себе, или через другие, вызван,  далев наз 
ими патологические процессы привели к смерти. Добаво он БС с Сторон 
ми будут все другие заболевания или патологические’ и _ Фаркт и о 
цессы, патогенетически связанные с основным заболевани _ страя е нь 

которые не Явились причиной смерти, хотя и могли ИГР _осклерот а 
РОЛЬ в ее наступлении. М: актерист чески: 
болевани УЮЩИМи заболеваниями могут быть ОН оврё- ы о вред Ка оч: 

патологические процессы, возникшие одн‘ _ бо р 
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ненно, позже или да 
даже ранее основного заболе 
вания или 
его 


д Й 
Е сложнений, но не им 
м, рю Е еющие патоге 
С | Ь О ВАИеИЕЕ нетической связи 
НИ диагнозе должны фи ео серии 
е Е Е гурировать только ная 
Ц | рые обнаружены п с ошессы, ото 
ри исследовании не а мот 
и которые 
могут 


ыть документиров 
к а 
рованы их основными патологичес 
кими (мор- 


наз «нс ^— 
































ть 
ВЫ ологическим! 
ат ы Кими, патол 
тои В тообовзьня В-одиы огоанатомическими) п 
ое еновное нь аковой степени расп роявлениями. 
и к в. ‚ осложнения и м — 
НИЙ, бк ‚ Анатомический диагно а 
о Е 
принятым . Е 
: [рн и современной меди ах аи 
«афиш ост, рекомендованными нь о НауЖОНЕ и, по возм к 
ма вой класси Е И ан действующими Междуна ож- 
) применят ской классифика Е и о-го пересмот те 
о кз] 1969) цией болезней, травм и ты о 
к г - чин см 
в, обр И — ХХ Всемирной ассамблее В я 
| диагноза было ре во" 
О акоиабвано: ри постановке 
ве от ни | забо. а 
| заболеванием, ес о 
ослЖН ‚ если одновреме а 
вание, каждое из кото ее 
т рых в отдельности могло лови 
ВИТЬ 
премии у 9. На первое место ставить ост 
Г. ющие оные. рое заболевание, на после- 
певаний ти же принципы сле 
еЖА || врачебных свиде о 
вр д зидетельств о смерти ее - 
ется > ля целей унификации и воЗмО 
1% | полученных жности сравнения < 
ы разными исследо ^ 
ое ‚#| мического диагноза я ее анато- 
еше? | как и при оценке мо о 
и. рфологических проявлений а а 
а, ий Е менений сосудов, должн б БЕ 
за60 и ные принципы и подходы. В беты = 
омер Г. ся следующая схема оформления ео ЗАВ ОВЯ 
‚ния и с О смерти от нее или ее се. — о 
о: . Указывается фо О 
С рма заболевани 
ПИ, \\ болезнь сердца; хроническая мч в - кВа 
ева лов обострение хрог й рые: 
0 { ронической ишем й ооВине: 
й, Нб 2. Далее называется ких бои В г: 
ний о в бала р — данной формы 
еб вай у инфаркт миокарда; острая епонам и 
И и острая ишемия миокарда; грудная и < ыы о АИИЯ 
И | росклеротический или постынфарк в). Е ат 
‚ея ий п ристика очага нарушения м ое 
ы снабжени: : 
и ур бчередь — ин СЫ 
йе Уре фаркта миокарда: локализация, о ори 
ий раненность, отгран Е 
и И Я а раничение, данные о сроках нак х 
ой рименяются следующие термины, их зе 
гих ана- 
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‹Н 
де обо 
логи или синонимы, повторный, рецидивирующий, мелко: 7 реа 
говый, субэндокардиальный. : ми пол я 
При наличии у умершего инфаркта миокарда, Независимо и 


г с 
от того, имеется грудная жаба или кардиосклероз, на первое (07) ТУ 













На 
место ставится диагноз инфаркта миокарда. г (роз (1 полно 
Если имеется острая коронарная м остаТОчНОСтЬ, ила ОЙНО вн 
грудная жаба, то диагноз, при отсутствии инфаркта миокар. ° сн ьс 
да, должен начинаться с них. - ", и 6 ей 
3. После этого опысываются осложнения процесса В ми В, пре / 
карде: аневризмы сердца, разрыв сердца, тампонада, троп И ей енки 
бозы и тромбоэболии. ‚: СИ ы в средне 
3. Должны, по возможности, быть отражены особенное г. | елудочка 
течения болезни и ее осложнения: нарушения ритма, фибрил: #00 Ж осклеро: 
ляция желудочков, сердечная недостаточность, отек лег онар 


_ивой венечной 
» вежий обту 
_хнарной артер 
| степень) осно; 
и. Сопуте Е 
° женный атероск 
ишемической болезни следует знными фибро 
ри вскрытии обнаруживаются зе. Распростра: 


кардиогенный шок. 
















‚› следует расценивать ках 
смерть от острой коронарной недостаточности, трактуя эти 
случаи, как вариант ишемической болезни сердца 

К смерти от хронической 
относить все случаи, когда п 
признаки инфаркта давностью 


ны кардиосклероз (при отсутствии острых проявлений. 


более 8 недель, или постин- основания голо 

° Ветов более че 

_  ирхушки прав 

Соблюдение указанных принципов необходимо для доста- Наличие алког 
точно полной статистической регистрации диагноза острого |, о. 


инфаркта миокарда или острой коронарной недостаточности, 3. Основ: 

то имеет важное научно-тео етическое и практическое <ка 

значение. : : : а ой 
случаях, ког 


„ РУбцующийся. 
и. я 
В да инфаркт миокарда возникает как след об 
ствие других пато 


_ р ирный све: 
погических форм (кроме ИБС и коронарно° Резке а 
то атеросклероза) 










мес ВыЫраже 
фиг лез диагнозе должно на первом месте. лероз с мно. 
ка а заболевание, осложнившееся инфарктом. а ‚ СВета в верх 
о а последний, как и его последствия, рассматривает ` нарной Вр 
ие: основного заболевания. в т во, 
о приводятся варианты построения анатомическо а 6 
при смерти от острой й ишемиче Е 
болезни сердца. р строи и хронической и | ож не 
: в - за 
а сновное за болевание: Острая ишемия ЧОчным тромб 
задней и Острый свежий трансмуральный = ут 
оне тенки и верхушки левого желудочка, пристеночнь. ти СТЬ 
ы- о желудочка сердца. Коронарный атеросклер т - гроз | 
передней в степени) со стенозом единственной а ‘ре ней за с 
Тромбом. желудочковой артерии и обтурирующи : > ‘адия Ого 
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` \ 
ь% : 1 
№ “| Осло а Атеросклероз (П стадия 1—2 степе- 
у. и тромооэмоолия правой средней мозговой артерии. Ин- 


< © 
`ь\| фаркт Е. с участком размягчения височной доли 
правого полушария головного мозга. Отек головного мозга. 


14 й 
ам _ Сопутствующие заболевания: Язвенный атеро- 
ый м склероз (11--1У стадии, 5 степень) брюшного отдела аорты, 
м \ застойное полнокровие внутренних органов. 
а, 2. - сновное забол евание: Хроническая ишемиче- 
а к. ская болезнь сердца, острый повторный инфаркт миокарда: 
№} свежий, преимущественно субэндокардиальный инфаркт пе- 
Н м редней стенки левого желудочка. Множественные крупные 
т. рубцы в средней и верхушечной третях передней стенки ле- 
ъ м вого желудочка со склерозом эндокарда. Стенозирующий 
| коронаросклероз с облитерацией передней нисходящей ветви 
мет | левой венечной ‘артерии в проксимальном (начальном) отде- 
То ле; свежий обтурирующий тромб огибающей ветви левой ко- 
ОСтИрова | ронарной артерии; резко выраженный кальциноз (ТУ стадия 
СЦЕН п| 4 степень) основных стволов коронарных артерий. 
‚ три Сопутствующие заболевания: Резко выра- 
{Ца. | женный атеросклероз аорты (ТУ стадия 5 степень) с множест- 
олезни | венными фиброзными бляшками, особенно в брюшном отде- 
унаружии| ле. Распространенный стенозирующий атеросклероз артерий 
или | основания головного мозга и бедренных с Е про- 
И | светов более чем наполовину. Фиброзно-очаговый ту еркулез 
ых п верхушки правого легкого. Аденома предстательной железы. 
и Наличие алкоголя в крови в концентрации 1,28 фо, в моче 
мо И, 1,664. 
|гНоЗа ых 3. Основное заболевание: Хроническая ишемиче- 
к ший инфаркт миокарда, 


ская болезнь сердца, рецидивирую са, 
рубцующийся инфаркт передней стенки левого желудочка; 
обширный свежий трансмуральный инфаркт задней стенки 


и ко выраженный, неравномерно стенозирующий атеро- 
ает и и 03 в ивожественными сужениями ‘свыше половины про- 
НИ й ветви левой коро- 
И ко "| света в верхних двух третях нисходящей : р 
пе ГА нарной артерии. Свежий обтурирующий красный тромб в 
вари | устье правой коронарной артерии, располагающиися вблизи 

р Е 
и фиброзной бляшки. 
си" И за Осложнения основного заболевания: Острая 
ив аневризма задней стенки левого желудочка сердца с присте- 
2 и "ночным тромбозом. ь 
г м’ Сопутствующие заболевания:  Стенозирующий 
ие — атеросклероз .(И стадия 2 степень) артерии основания голов- 
рев | о мозга с легким (менее половины) сужением просвета 
7 и средней мозговой артерии справа. Атеросклероз аорты (ТУ 
и и ) с образованием язв и отложением в них 
и | стадия 5 степень | бра 
РВ ° тромбонекротических масс (преимущест р 
о 14 

































й. Застойное. полнокров: } 
отделе). Водянка полостей. Заст РоВИе печен 
чек, селезенки. т ы 

а сновное заболеван ие: _ Острая ишемическ ‚| о дякИ 

е Острый свежий субэндокардиальный и сах 
болезнь сердца. и я ь РВ чая 
фаркт миокарда передней стенки, верхушки передней стенки } слу ние { 
левого желудочка и передней части межжелудочковой перего. дв вешхе дов 
родки в стадии отграничения и миомаляции: Неравномерно сте: Я . фо та! 
нозирующий коронаросклероз нисходящей ЗЕЕ левой венеч. 0’ сли’ о 
ной артерии (ТУ стадия 5 степень) более 50% площади сос дано 
с закупоркой просвета, обтурирующим свежим красным тр о быт еских 
бом, стенозирующий атеросклероз правой венечной енку - 
стадия 3 степень); единичная бляшка у устья оги кю 0 чина ‹ 
ви левой венечной артерии, увеличение веса сердц И ева 
Гипертрофия мышцы левого желудочка се бол 
16 см), дистрофическое ожирение мыпщы сердца расш 
полостей сердца. Утолщение сосочковых етствую 
отек легких, мозговых оболочек и веще 


.В заключении, 
хижной смерт 
Зы: 


Сопутствующее: Атеросклероз аорты (И стадия 
степень). Н 


аличие этилового алкоголя в крови — 0,17 


5. Основное заболевание Остра 60: _ | Как 
лезнь сердца. Острая коронарная недостаточность. Умерен- ‘алал о Е 
но выраженный, нерезко стенозирующий ко К 2) Какова о 
сужение устьев венечных артерий, поражение черти?. — 
ветви левой венечной 


артерии (И стадия 2—3 степень), ед | 3) Что явил. 
ничная фиброзная бл 
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ЗпУтствующие: Атеросклероз аорты в грудном от я 5) К е 

деле (П стадия 2 степень). Наличие этилового алкоголя 8 тических 
Крови 1,2%5, в моче — 0,490. р 


Зе Пополните 

6- Основное заб олевание: Острая ишемическая б0- оо) Какие 

лезнь сердца, О ение — ПМ исследов: 

просвета ога страя коронарная недостаточность. Е | связь между 
ающей ветви Й Й ИИ я 

наполовину вл левой венечной артер уу 













> 7) Ме 
счет е й фиб я, ки. Полное — пе у 
КРовие внутренних а НО фиброзной ‘бляшки - 3 оные 
о т 2 УЮщЩее заболеване: Липондоз аорте т Сом селе 
55 ЛО 1,5% внутренней оболочки, же, “А ОГоля> 
ту атлет Водах эксперта, необходимо обратиться ее : й ь Каьй 
огласно при о и0В, ПО составлению посмертновозэдикр >, зо. ОСНОВ 
эпикри ме МЗ СССР № 316, патологоанатомичее ы Просо 
Смерти,  <делани в держать суждение о механизме и к снах < содИЦи 
томически >< на основании сопоставления клиничес® ь ‘тои 
Цинский) х данных. Если анатомический и (суде Ятий 
И диагноз МОЖНО назвать застывшей -ф .. Зоди 


№ сляющейся результатом патогенетических представлений о 
звитии болезни, то выводы следует определить как отраже- 
не динамики мышления эксперта. Выводы должны, помимо 
|бязательных ответов на интересующие следствие вопросы, 
одержать: 1} обоснование основного заболевания с харак- 
 еристикой динамики его развития, т. е. патогенеза, и в не- 
® обходимых случаях проведение дифференциальной диагнос- 
тики. 2) Освещение роли и особенностей сочетанного, кон- 
курирующих, фоновых и сопутствующих заболеваний (по- 
\ ‘зреждений), если таковые имелись. 3) Если возможно; то 

лолжно быть дано объяснение на основании всех имеющихся 
занных клиических проявлений у данного лица. 4) Танато- 
} логическую оценку — выявление причин и механизма смерти. 
Понятие «причина смерти». может толковаться здесь и широко 
(основное заболевание, приведшее к смерти), а может под 
этим пониматься непосредственная причина смерти, чаше 
всего соответствующая смертельному осложнению. 5) Осо- 
бенности данного случая (таблица 11). 

В заключении (выводах) эксперта при экспертизе скоро- 
“постижной смерти должны быть разрешены следующие во- 













локон. 
ного м0, 
га; Поле 







П стад 

























2 И» просы: 

ическаяв» 1) Каким заболеванием (заболеваниями) при жизни 
умея страдал покойный? Чем это подтверждается?. 
ть. УМ" | 2) Какова основная (главная, определяющая) причина 
склер? ‚| смерти?- - : 
нисходЯ", 3) Что явилось непосредственной (ближайшей) причиной 
пень}, ыы смерти?. . 
щей ый 4) Каков механизм возникновения и развития изменений 
а, ПО" приведших к смерти? (Каков танатогенез в данном случае: 
5) Какова роль иных ‘имевшихся заболеваний, патоло- 
‚днои тических состояний (и повреждений) в наступлении смерти? 
гр оля : Дополнительно почти во всех случаях возникают вопросы: 
ког 6) Какие повреждения обнаружены на теле покойного 
я при исследовании его трупа? Чем они причинены? Какова 
ме нии связь между ними и наступлением смерти?. 
Ся 7) Не употреблял ли покойный незадолго перед смертью 
а У алкогольные напитки? Какой степени алкогольного опьяне- 
й И ния обычно соответствует обнаруженная при судебно-химиче- 
(КИ я | ском исследовании крови трупа концентрация этилового 
0} алкоголя? 

03 ; р. 8) Какова категория смерти? К 
кой, Основания для ответов на все Е ии на о 
СЯ к вопросов содержатся (в той или ИНО. степени) в суде но- 
2Ий с, | Медицинском (анатомическом) диагнозе, и задача эксперта 
И Состоит в том, чтобы представить эти ответы в форме, по- 
= ПР Нятий для лиц, не имеющих медицинского образования. При- 
ев Вводим варианты выводов эксперта с ответами на перечислен- 
р 143 
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Таблиац 11 


Схема построения выводов о причине смерти (при ненасильственной смерти) 


Е О о 


Устанавливаются морфологические проявления заболеваний 


и повреждений 
а) макроскопически 
6) микроскопически 


Я ЕТ Е И РО Пе О Пари 
Судебно-медицин- 


ский (анатомиче- 
ский) диагноз 


[Основное заболевание 


] 


Осложнения основно- 
го заболевания 


| 
Главное |Добавочное |Фоновые 





Сопутствующие за- 
болевания, повре- 
ждения и состоя- 
НИЯ 





$ | а о В = "9 
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УЧИТЫВАЮТСЯ: 





1. Обстоятельства смерти: 

а) предвестники (клиниче- 
ские симптомы) 

6) предшествовавшие на- 
грузки и вредности (физические 
и психические перенапряжения 
алкоголь, метеофакторы и др.) 


в) попытки оказания меди- 
Цинской помощи 


2. Катамнез 


3. Данные медицинских доку- 
ментов 


4. Результаты лабораторных 
исследований (судебно-химиче- 


ских,  бактериологических, био- 
серологических и др.) 


химических, 


еее 
и БОЕИТИ, ЕОЕАТЕЕ 
в. зонвон, вар [2: 
ноя нобна мены ® 
ОЕ оо ово 

ое вне 
оон = Ф @ 
о 
ом а 


ВЫВОДЫ 








Определение основной причины 
смерти 


С ВАЗА РИВА, В, ГНИИ 
Оценка роли иных заболеваний 
и повреждений в генезе смерти, 


исключение их как причины 
—>| |смерти 


а а 


+ 


и а 
Определение непосредственной 
причины смерти и ее механизм 
оо М © механизу 

















О 
Категория смерти (смерть не. 
насильственная) 
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{смерть 


Категорня смерти 
сильственняя) 
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-химнче- 
био- 


> —2 у оао св РАЗА КРАСЕ $ 77 ЕВ 
сслелований (судебно 
бактериологических, 
серологических и др.) 


мх 


> 
эилмлическлах , 
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ные выше вопросы в случаях смерти от ИБС: соответственно 
зариантам анатомического диагноза: 

„.На основании результатов судебно-медицинского ис: 
следования трупа и данных лабораторных исследований при- 
хожу к следующим выводам: 

1. Гр-ка Н. 63., лет, при жизни страдала заболеванием 
сердечно-сосудистойи системы—острой ишемической болезнью 
сердца, выразившемся в расстройстве питания мышцы сер- 
дца. Это заболевание впервые возникло У нее остро в срок 
менее чем за 8 недель до момента смерти и проявилось обра- 
зованием очага омертвения (инфаркта) мышцы сердца в зад- 
кей стенке и верхушке левого желудочка. Это подтверждает- 
° ся наличием в толще мышцы задней стенки и в верхушке 
левого желудочка сердца очага размягчения мышцы, отлича- 
ющегося серо-желтым цветом, малокровием, тусклостью, и 
имеющего вид «вареного мяса». Этот очаг, проникая до внут- 
ренней оболочки полости левого желудочка, распространяет- 
ся и до наружной оболочки сердца, занимая участок пло- 
щадью 4Ж6б см, отграниченный от окружающих мышечных 
пучков поясом темно-красных округлых кровоизлияний диа- 
метром до 0,3 см, шириной до 0,6 см. 

2. Данная форма (вариант) ишемической болезни сердца 
являлась главной (основной) причиной смерти гр-ки А. Она 
развилась вследствие поражения венечных сосудов, снаб- 
жающих сердце кровью, болезненным процессом — атеро- 
склерозом, который вызвал сужение просвета переднеи (ни- 
сходящей) межжелудочковой артерии и закупорку ее сверт- 
ком крови — тромбом. 

3. Развитие очага омертвения в мышце сердца послу- 
жило непосредственной причиной смерти гр-ки А. в связи с 
острыми быстро возникшими расстроиствами кровообраще- 
ния внутренних органов. 

д. Помимо венечных сосудов сердца, у гр-ки А. атероскле- 
розом были поражены также аорты и сосуды основания го- 
ловного мозга, причем тяжесть атеросклеротического ‘про- 
цесса в них выше, чем в сосудах сердца. Вследствие атеро- 
склеротического изменения правой средней мозговой  арте- 
-рии и закупорки ее подвижным свертком крови (тромбом), 
у А. развилось нарушение кровообращения, омертвение (им- 
фаркт) и размягчение вещества височной доли правого полу- 
шария головного мозга. Возникновение этого участка мало- 
кровия (ишемического инфаркта) в мозге, возможно, способ- 
ствовало развитию тромбоза (закупорки) сосуда сердца и 
инфаркту (омертвению) в мышше сердца. 

5 Отек головного мозга и застойное полнокровие внутрен- 
них органов явилось следствием общих нарушений крово- 
тока в сосудах всего тела и слабости сердечных сокращений 
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Для ра 
р и - свертываемости крови и 
ЗНа Ы 


склонность К тромбообразованию, а 
предшествующей физической нагрузкой. х 
7 Каких-либо повреждений на трупе гр-ки А. не выявлено? 
8. При судебно-химическом исследовании в крови и моче 
труппа не обнаружено этилового алкоголя. Это позволяет 
считать, что незадолго до смерти гр-ка А. не употребляла 
напитков, содержащих алкоголь. 


увеличенная 
связанные 


П. 1. Гр-нК., 56 лет., при жизни страдал длительным хрони- 
ческим заболеванием сердечно-сосудистой системы — хрони- 
ческой ишемической болезнью сердца. Ранее это заболева- 
ние у К. привело к развитию множественных очагов наруше- 
ния кровоснабжения в мышце средней и верхушечной трети 
передней. стенки. левого желудочка сердца под его внутренней 
оболочкой. С момента их возникновения . прошел срок не 
менее 8 недель. В течение указанного времени очаги наруше- 
ния кровоснабжения стенки и омертвения мышцы сердца за- 
местились плотной рубцовой соединительной тканью. Это 
подтверждается наличием в средней и верхушечной третях 
передней стенки левого желудочка множественных (числом 
более 6) одинаковых серовато-желтых очагов значительной 
плотности размерами от 0,5Ж0,5 до 2Ж1,5 см, располага- 
ющихся под внутренней оболочкой. 

2. Незадолго до смерти у К. вновь развилось нарушение, 
кровоснабжения мышцы сердца, которое проявилось в виде 
очагов омертвения передней стенки левого желудочка, пре- 
имущественно под его внутренней оболочкой. Эти очаги рас- 
положены между рубцами; за счет чего мышца передней 
стенки левого желудочка приобрела «пестрый» вид с чередо- 
ванием желтовато-серых и красных мягких, влажных и 
тусклых, плотных белесоватых участков разнообразной 
формы и величины, занимающих всю переднюю стенку лево- 
го желудочка. 

3. Возникновение указанных расстройств питания сердца 
привело к нарушению кровоснабжения во всем организме и 
послужило непосрдественной причиной смерти. 

4. Развитие 
а. хронической ишемической болезни сердца У 6 
О рНЫМ поражением сосудов сердца ве. 
передней тя процессом, приведшим к сужению просв к 

сходящей ветви левой венечной артерии вплот» 
акрытия в начальном отделе, а ак 
У закрытию свертком крови просвета ми 
ой венечной`артерии. Этот процесс в Вен 


Р-на К. достиг значительной тяжести, вЫ3В8 
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звития этих острых изменении у тр-ки А. имело. 


острого повторного инфаркта миокарда, как _ 


завшей ДЛЕ 
‘заболевани 
ние смерти 

8. Нали 
в концентр 
‘тва люде? 
цой степен 
‘употреблял 
‘шении кон: 




























































отложение извести во внутреннюю обо 
шой площади. 
Е и. поражены и другие 
" а, бедренные артерии и 
| и сосуды ос- 
нования головного мозга с сужением 
их 
наполовину. просвета более чем 
6. Помимо указанных заболеваний, у гр-на. К. имело 
место давнее поражение легких туберкулезным процессом в 


лочку сосудов на боль- 


ЛЬ 

а ВОВ ВВ о левого легкого. Наличие 
Ю 3% ца, за счет чего уме о затруднение деятельности серд- 
бо , уменьшалась доставка тканям и органам 
ТОВ \| кислорода. Это утяжелило течение хронической ишемиче- 
тен ской болезни сердца, способствовало ее обострениям и на- 
О Си смерти от острого повторного инфаркта миокарда. 
ыы о ы . Наличие у гр-на К. заболевания предстательной желе- 
а #| зы в виде доброкачественной опухоли — аденомы, существо- 
№ | вавшей длительно, не оказало влияния на течение основного 
ты ди» | заболевания — ишемической болезни сердца и на наступле- 

тканью, | ние смерти вследствие ее обострения. 
ЧНОЙ Тре 8. Наличие этилового алкоголя в крови из трупа гр-на К- 
ных (шо | в концентрации 1,28 фо, т. е. в такой, которая для большин- 
значительй | ства людей при жизни обычно соответствует опьянению лег- 
расти | кой степени, позволяет считать, что он незадолго до смерти 
| употреблял алкогольные напитки. Основываясь на соотно- 


шении концентраций алкоголя в крови (1,28%) и моче 
(1,66%) при превышении последней, можно высказать пред- 


р 
вл В положение о том, что к моменту наступления смерти гр-н К. 
тудочка ® | находился в фазе выведения алкоголя и что с момента при- 
ГИ ока 1 | ема алкогольных напитков до смерти прошло более 3 часов. 
лее. | В фазу выведения алкоголя чаще всего возникают расстрой- 
и с ства кровообращения и дыхания. Не исключено, что состоя- 
Ил ди ние опьянения К. способствовало ухудшению течения основ- 
и ного заболевания, а, возможно, и спровоцировало обостре- 
1380 у "| ние его. : 
я 9. Повреждений на трупе К. не обнаружено. 


мт 10. Смерть но категории ненасильственная, наступила от 
заб 
заболевания. 


Ш. 1. Гр-нП., 65 лет, при жизни страдал длительно про- 
И скавшим заболеванием сердечно-сосудистой системы — хро- 
нической ишемической болезнью сердца. У П. неоднократно 
” возникали расстройства кровообращения мышцы сердца. 





и Одно из них имело место у 11. менее 8 недель назад. Оно про- 
Я Звилось образованием участка омертвения мышцы передней 
ей! Стенки левого желудочка, ре жаде затем замещению 
‘оединительной тканью — рубцев о 
"р 2. Во время заживления этого участка омертвения у П. 
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вновь возникло расстройство кровоснабжения задней стенки РЕ 
левого желудочка в виде массивного внутристеночного очага пер ы 
омертвения его мышцы. , р вени ь 
3. Отмеченное подтверждается макроскопической карти. ры 
ной в сердечной мышце передней стенки левого желудочка, | котор: 
чередованием в нёй серовато-белых и красно-желтых округ. | низма 
лых очагов, наличием в задней стенке левого желудочка 2. 
обширного участка серо-желтого цвета, с округлыми мелко- незад‹ 
точечными темно-красными кровоизлияниями в толще и по | на фо 
краям. тическ 
4. Очаг омертвения и размягчения мышцы вызвал рас- множе 
ширение и выпячивание (аневризму) задней стенки левого а неза 
желудочка сердца с отложением в этой области плотного фаркт) 
свертка крови. > : терии 
5. Указанное осложнение хронической ишемической бо- Эт 
лезни сердца явилось причиной развития слабости сократи- шения 
тельной способности сердца -и острой сердечно-сосудистой не- ца в ф 
достаточности, послужившей непосредственной причиной 4 © 
смерти гр-на 1. ной: не 
6. Основное заболевание — хроническая ишемическая б0- |. смерти 
лезнь сердца возникла вследствие и на фоне резкого обшир- |. Знеск 
ного поражения венечных артерий сердца атеросклерозом с а 
множественными сужениями их просветов более чем наполо- 51 
вину на разных уровнях, в основном в верхних двух третях, обнар 
и закупоркой правой’ коронарной артерии. у устья красным У. 
тромбом, расположенным вблизи выступающей в просвет органи: 
фиброзной бляшки. о 
7. Атеросклеротическим процессом поражены и другие со- ня ее 
суды--аорты, сосуды головного мозга, с сужениями просветов Е С 


менее чем наполовину, с образованием язв и отложением в 
них масс крови и частиц сосудистой стенки. 
_ 8. Следствием длительной слабости сократительной спо- 
собности сердца являются скопления жидкости в полостях 
тела, а также застойное полнокровие печени, почек и селе 
зенки (общий венозный застой). Существование этих пре 
пятствий кровотоку утяжелило течение осложнения и ишемиче- 
ской болезни сердца и ускорило наступление смерти от него. 
9 Каких-либо повреждений на теле. П. не обнаружено. 
10. При судебно-медицинском исследовании трупа п: не 
обнаружено признаков наличия этилового алкоголя, не най 
ден алкоголь и при судебно-химическом исследовании крови 
и мочи. Это позволяет считать, что перед смертью П. не при" 
зимал напитков, содержащих алкоголь. 


11. Смерть по категории ненасильственная, наступила ие 
заболевания. . 
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При исследовании трупагр-на Н., 61 года, обнаружено 




















острое нарушение питания мышцы левого 
з передней стенке вблизи верхушки ив 
перегородке под внутренней оболочк 
в. > Вследствие этого нарушения питания мы- 
ШЦБ ‚возникла острая сердечная 1) 

которая привела к расстройству Я ре 
низма и послужила непосредственной причиной смерти > 

2. Данное расстройство кровообращеия возникло у Н. 
незадолго (не более чем за 94 часа) до смерти вследствие и 
‚ на фоне поражения питающих сердце сосудов атеросклеро- 
тическим процессом. За счет атеросклероза ранее развились 
множественные неравномерные сужения просветов сосудов, 
а незадолго до смерти (возможно, в тот же срок, что и ин- 
фаркт) — закупорка нисходящей ветви левой венечной ар- 
терии свертком крови — тромбом. 

3. Возникновению у Н. острого расстройства кровообра- 
щения могло также способствовать поражение мышцы серд- 
ца в форме утолщения ее (гипертрофии) и ожирения. 

4. Фактором, способствовавшим развитию острой сердеч- 
ной недостаточности при инфаркте миокарда и наступлению 
смерти от него у гр-на Н. могло быть предшествовавшее фи- 


желудочка сердца 
и межжелудочковой 
ой сразвитием ее омерт- 
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Гц 
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Во 


ТОК 
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рат. 
оЙнЬ 
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ая 0% 


А | 

4 зическое напряжение, о чем свидетельствуют обстоятельства 
30\ | дела. 

210 5 Такое содержание этилового алкоголя в крови, какое 


трея 
асНЫ 
уров 


обнаружено у Н. (0,17%) обычно не оказывает влияния на 
организм человека и не вызывает заметных признаков алко- 


гольного опьянения. . 
6. Каких-либо других заболеваний, помимо описанных, а 


также повреждений у Н. не найдено. 











свет 7. Смерть по категории ненасильственная, т. к. последо- 
ие вала от заболевания. 
0 \/. 1. При исследовании трупа гр-на А., 45 лет, обнаружено 
и (| хроническое поражение сердечно-сосудистой системы — уме- 
м, Г ревые выраженный нерезко стенозирующий атеросклероз ве- 
я ры | нечных артерий’ сердца. Гистологическим исследованием 
те зыявлены острые расстройства в системе сосудов, снабжаю- 
ео щих сердечную мышцу: утолщение стенок, набухание, раз- 
от . в рыхление и отек волокнистых и клеточных элементов в них, 
зй |] дистония сосудов всех порядков. Отмечено также полнокровие 
ви внутренних органов, периваскулярные кровоизлияния в ве- 
о ществе головного мозга. 
И и 9. Учитывая, что тистологическая картина состояния со- 
г судов сердца характерна для острого расстройства его кро- 
‘воснабжения, имеются, основания считать, что смерть гр-на 
ий А. наступила от острой коронарной нЕ 
| является одной из форм острой ишемической болезни сердца. 
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Острая коронарная недостаточность развивалась. на фоне 
имевшегося у А. атеросклеротического поражения венечных 
артерий сердца. 

3. Судебно-химическим исследованием в крови и моче из 
трупа А. обнаружен этиловый алкоголь в концентрации 12% 
в крови и 0.4%—в моче. Соотношение концентрации алкоголя 
в крови и моче указывает, что к моменту смерти была ста- 
дия резорбции (всасывания) алкоголя. Обычно она продол- 
жается до 1,5—2 часов. Концентрация алкоголя в крови 
1,2% у живых лиц обычно соответствует легкой степени 
алкогольного опьянения. Такое опьянение могло способст- 
вовать развитию у А. острой коронарной недостаточности. 

4. Смерть ненасильственная, последовала от заболевания, 


\Т. 1. Угр-на С., 22 лет, вслед за значительным физическим 
напряжением возникло острое нарушение кровоснабжения 
мышцы сердца, приведшее к расстройству жизнедеятель- 
ности внутренних органов и головного мозга. 

2. Эти изменения возникли у С. при почти неизмененных 
зенечных артериях сердца, лишь при наличии сужения про- 
света огибающей ветви левой венечной артерии единственной 
атеросклеротической бляшкой. 

3. Расстройства кровообращения в сердце и других внут- 
ренних органах и послужили причиной смерти С. 

4. Каких-либо иных заболеваний или повреждений при 
исследовании трупа не найдено. 

5. Этиловый алкоголь в крови и моче не обнаружен. 

6. Смерть ненасильственная, последовала от заболевания. 


Врачебное свидетельство о смерти — документ, не только 
удостоверяющий факт смерти для регистрации ее в органах 
ЗАГСа, но и являющийся основой государственной статис- 
стики причин смерти. Согласно ст. 159 Кодекса о браке и 
семье РСФСР 1969 г. и соответствующим статьям кодекса 
других союзных республик, этот ‘документ является единст-. 
венным основанием для регистрации факта смерти во всех 
городах и городских поселениях, а также в населенных 
пунктах сельской местности, в которых имеется не менее 2 
врачей. Врачебное свидетельство о смерти выдается врачом 
на основании больничного или амбулаторного наблюдения 
за больным до его смерти или на основании результатов 
вскрытия. Трупы лиц, умерших от заболеваний в лечебных 
учреждениях, подвергаются патологоанатомическому иссле- 
о умерших вне лечебных учреждений, в том 
АВВ постижно, когда причина смерти врачом н 
ыы так же как трупы умерших от насильственны 

ли при подозрении на насильственную смерть, под- 
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лежат судеоно-медицинскому исследованию. Если смерть на- 


ступила дома и не требуется проведения судебно-медицин- 
ского исследования трупа, врачебное свидетельство о смерти 
выдается лечащим врачом посл в 
эпикриза, а при оте е составления посмертного 
Ом били отсутствии лечащего врача — главным 
р ликлиники или заведующим поликлиническим. от- 
делением оольницы на основании врачебных записей в меди- 
цинских документах. Выдача свидетельства о смерти заочно, 
без личного установления врачом факта смерти, запрещена. 
Во всех случаях, сопровождающихся вскрытием, причина 
смерти должна устанавливаться с учетом его результатов, а 
свидетельство выдается патологоанатомом или судебно-ме- 
дицинским экспертом. В целях улучшения регистрации при- 
чин смерти и обеспечения их достоверности разрешается вы- 
давать врачебные свидетельства о смерти «окончательные», 
«предварительные», «взамен предварительного». При очевид- 
-ной причине смерти сразу выдается окончательное свиде- 
‘тельство. Однако в отдельных случаях, чтобы не задержать 
регистрацию смерти в органах ЗАГСа и погребение трупа, 
могут выдаваться предварительные свидетельства. Чаще 
всего это-относится к тем ситуациям, когда первоначальное 
мнение врача (судебно-медицинского эксперта или патолого- 
анатома) о причине смерти может измениться в связи с получе- 
нием результатов лабораторных исследований (судебно-хими- 
ческого, гистологического и других) или—если к мементу выда- 
и свидетельства о смерти не установлен род смерти—«заболе- 
вание», несчастный случай «вне производства» или «в связи с 
производством», «самоубийство», «убийство» (чрезвычайно 
редко).’Если было выдано предварительное свидетельство о 
смерти, то после окончания дополнительных исследований 
или установления рода смерти составляется новое свиде- 
тельство-и с отметкой «взамен предварительного» пересы- 
лается в соответствующее статистическое управление. Это 
‘должно быть сделано не позднее чем через две недели после 
выдачи предварительного свидетельства о смерти. Форма 
врачебного свидетельства о смерти и порядок его заполнения 
приведены в соответствие с рекомендациями Всемирной орга- 
низации здравоохранения. Правила составления свидетель- 
ства о смерти изложены в специальной инструкции. — прило- 
жении к приказу Министра здравоохранения СССР № 85о0т 
12 февраля 1966 г. Особенностью оформления свидетельства 
о смерти является то, что В первой части пункта 8 вначале 
: ется непосредственная причина смерти (строка а), 
указывается р 
далее заболевание или повреждение, вызвавшее эту причину 
(Строка б) и, наконец, последней о глав- 
ная причина смерти (строка в) Сы мт чальным 
этапом в цепи болезненных процессов, риведших к смерти. 
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заболевания, предшествовавшие моменту 
шие неблагоприятное влияние на течение ос. 
или осложнения, вызвавшего смерть, 
но не связанные непосредственно с причиной смерти, запи- 
ь пункта 8. Сопутствующие заболе. 
сываются во вторую часть пункта ©. смерти 
вания, которыми страдал умершии к моменту смерти, указы- 
ваются в пункте 9. Таким образом, содержание всех отмечен- 
ных пунктов свидетельства представляет собой данные из 
анатомического диагноза, но в обратной последовательности, 
так что основное заболевание указывается последним. 

Совещание клиницистов и морфологов, состоявшееся в 
1973—1974 годах под председательством П. Е. Лукомского, 
посвященное вопросам формулировки диагноза ишемической 
болезни сердца, выработало следующие рекомендации по 
составлению врачебных свидетельств о смерти в случаях 
ИБС. 

Для целей статистического учета при заполнении врачеб- 
ного свидетельства о смерти в обязательном порядке следует 
учитывать, что различные проявления ишемической болезни 
сердца имеют следующий приоритет (преимущество одного 
вида перед другим): 

1. Преимущество отдается острым формам (и их вариан- 
там) ИБС перед хроническими. 

2. Преимущество всегда отдается всем видам инфаркта 
миокарда, т. е. в свидетельство о смерти, пункт 8 строка а) 
непременно в первую очередь выносится диагноз инфаркта 
миокарда, независимо от его вида (свежий, повторный, реци- 
дивирующий, мелкоочаговый, субэндокардиальный и др.) 

3. При отсутствии инфаркта в указанную графу (если 
ый ай тя ЗароН 
е. и диффузный—атеросклер 
№ а оропостижной смерти от ишемической болезни 

видимого макроскопически инфаркта (даже при 

наличии кардиосклероза) в графу а) внос иагноз: 
«острая коронарная недостаточнос в 
ТЬ». 


рименительно к прив 
еденным ранее вариантам форму- 
лировок судебно-медицинского р риантам фор 


Прочие важные 
смерти и оказав 
новного процесса 


Острый т В а- 
дней рансмуральный инфаркт 3 
вы ромбо к елудочка сердца. ы р 
ь ий тромбоз пе й ковой 
ветви левой венечной артерии. о № межелудй 


В) Остра 
И. ) рая ишемическая болезнь сердца ия 
И р ; лушар 
ей инфаркт височной доли правого по 
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Вариант 2. 1. а) Острый повторный и 
- нфарк 
передней стенки левого желудочка. и 
6) Облитерация ит ь ь : 
) х Е ромбоз ветвей левой венечной артерии 
в) Хр кая ишемическая болезнь сердца. 
п. Стенозирующий атеросклероз артерий основания  голов- 
лого мозга м бедренных. Фиброзно-очаговый туберкулез 
верхушки правого легкого. Алкогольное опьянение. 
Вариант 3 Т. а) Рецидивирующий инфаркт левого желу- 
дочка сердца. 
6) Обтурирующий тромбоз правой коронарной артерии. 
в) Хроническая ишемическая болезнь сердца. 
Вариант 4. Г. а) Острый свежий инфаркт миокарда ле- 
вого желудочка сердца: 
в) Острая ишемическая болезнь сердца. 
6) Тромбоз нисходящей ветви левой венечной артерии. 
в) Острая ишемическая болезнь сердца. 


И. — 
Вариант 6. 1. а) Острая коронарная недостаточность 


в) — 
П Алкогольное опьянение 
Вариант 6. Г. а) Острая коронарная недостаточность 
6) Острая итнемическая болезнь сердца. 
уе 
И 
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